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VORWORT. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht, an dieser Stelle meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. Arvo Yippé, dem Vorstand 
der Universitats-Kinderklinik zu Helsingfors, meine tiefempfun- 
dene Dankbarkeit zu bezeugen. Er hat mir das Thema fiir meine 
Arbeit gegeben und das Material seiner Klinik zur Verfiigung 
gestellt. Vor allem aber hat er keine Miihe gescheut, um mich bei 
meiner Arbeit zu leiten, und hat deren Fortschreiten mit grossem 
Interesse verfolgt. 

Ein Teil meines Materials stammt aus der Universitats-Frauen- 
klinik sowie aus der Hebammenanstalt zu Helsingfors. Fiir die 
liebenswiirdige Uberlassung dieses Materials bitte ich Fraulein 
Prof. Dr. Laimi Leidenius und Herrn Prof. Dr. C. Hahl meinen 
aufrichtigen Dank aussprechen zu diirfen. 

Schliesslich habe ich einen Teil meines Materials auch in ver- 
schiedenen Kinderpflegeanstalten und Sduglingsberatungsstellen 
der Stadt Helsingfors erhalten. Den Leitern dieser Anstalten 
méchte ich ebenfalls herzlich fiir ihr Entgegenkommen danken. 


Helsingfors, im November 1938. 


Der Verfasser. 
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Einleitung, geschichtliche Ubersicht und Fragestellung. 


Die Hexenmilch hat friiher, speziell wahrend der zweiten Halfte 
des vorigen Jahrhunderts, einen Gegenstand lebhaften Interesses 
von Seiten verschiedener Forscher gebildet. 

Es ist seit langem bekannt gewesen, dass aus den Brustdriisen 
neugeborener Kinder kurze Zeit nach der Geburt eine milchahnliche 
Fliissigkeit abgesondert wird. Man nannte dies Sekret Hexen- 
milch, um das Merkwiirdige, Ubernatiirliche zum Ausdruck zu brin- 
gen, was nach der damaligen Auffassung mit dem Phanomen ver- 
kniipft war. Doch ist die Kenntnis der Tatsache, dass Hexen- 
milch aus den Brustdriisen Neugeborener abgesondert wird, immer 
noch nicht allgemein bekannt. Sogar unter Fachleuten sind die 
‘meisten iiber die Verhaltnisse bei der Hexenmilchabsonderung 
nicht véllig im Klaren. Dies gilt insbesondere fiir die Frequenz 
und die Dauer des Prozesses. 

Nach iibereinstimmenden Ausserungen (Czerny, Faye, Gubler, 
Hennig, de Sinéty) diirfte Morgagni der erste sein, der im Schrift- 
tum das Vorkommen einer Absonderung aus den Brustdriisen 
neugeborener Kinder erwahnt hat. In seinen Adversaria anatomica 
(die nach verschiedenen Autoren wahrend der Jahre 1741—1765 
herauskamen), findet man u. a. die Bemerkung, »dass wir nun 
mit unseren eigenen Handen das ausfiihren kénnen, dem wir 
keinen Glauben schenken wollten, als es uns von alten Frauen 
mitgeteilt wurde, namlich aus den Brustdriisen bei neugeborenen 
Kindern, auch bei solchen mannlichen Geschlechts, Tropfen einer 
serésen Milch oder eines weiss gefarbten Serums auspressen; und 
wir sind sogar gezwungen gewesen, einigen Kindern zu helfen, 
bei denen die Auspressung der Brustdriisen von den Pflegerinnen 
oder den Ammen versdumt worden war, und bei denen die Driisen 
so hart und empfindlich wurden, dass sie mit einem aufweichenden 
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Liniment, bestehend aus Oleum anisorum cum amygdalarum 
dulcium oleo permixtum, behandelt werden mussten». Morgagni 
halt es fiir motiviert, nachzupriifen, ob die Ansicht einiger zeitge- 
néssischer Arzte richtig ware, nach der die Milchdriisen in Analogie 
mit anderen Driisen die Amnionfliissigkeit absondern und vermehren. 

Von den zeitgenéssischen Arzten wurde der Angabe iiber das 
Vorkommen einer Milchabsonderung aus den Brustdriisen Neu- 
geborener keine gréssere Aufmerksamkeit geschenkt, und die 
Frage nach der Hexenmilchsekretion geriet wieder fiir recht lange 
Zeit in Vergessenheit. 

Guillot teilt mit, dass man in den »Mémoires de |’Academie de 
Bologne» (cas de maladies singuliéres et rares, p. 115, Paris 1773) 
die Beschreibung eines Falles antrifft, wo aus den Brustdriisen 
eines Kindes Milch abgesondert wird. Der Verfasser betrachtete 
diesen Befund als eine krankhafte Erscheinung. 

Im J. 1826 berichtet Cooper, er habe vor 32 Jahren zum ersten 
Male von einer Fliissigkeitsabsonderung aus der Brust neugebo- 
rener Kinder reden gehért. Diese Fliissigkeit pflegten die Heb- 
ammen herauszudriicken, weil sie behaupteten, sie kénne leicht 
eine Entziindung in den Brustdriisen verursachen, wenn man sie 
darin liesse. 

Im J. 1853 wurde die wissenschaftliche Welt in einem Auf- 
satz von Guillot »De la sécrétion du lait chez les enfants nouveau- 
nés et des accidents qui peuvent l’accompagner» wieder auf das 
Vorkommen einer Milchabsonderung bei Neugeborenen aufmerk- 
sam gemacht. Guillot will geltend machen, dass die Milchsekretion 
aus den Brustdriisen bei Neugeborenen schon im 17. Jahrhundert 
bekannt war. Bedeutung und Zweck der Sekretion vermutete man 
zu jener Zeit darin, dass das Kind wahrend des intrauterinen Lebens 
nur den Kopf zu beugen und an seinen eigenen Brustdriisen zu 
saugen brauchte, um sich zu ernahren. Dies wurde im Gegensatz 
zu denjenigen betont, welche annahmen, dass das Kind wahrend 
der Entwicklung in der Gebarmutter von der Amnionfliissigkeit 
lebte. Guillot bekennt, er habe Lust gehabt zu untersuchen, ob 
die Hexenmilchsekretion bei einem Kinde dadurch aufrecht- 
erhalten werden kénnte, dass man ein anderes Kind an seiner Brust 
saugen liesse. Er bringt das Auftreten der Hexenmilchsekretion 
mit dem Abfallen des Nabelstrangstumpfes in Zusammenhang. 


/ 
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Gubler gibt an, dass er bereits im J. 1852 einen Artikel iiber Hexen- 
milch publiziert hatte. Er ist geneigt, das Auftreten der Hexen- 
milchsekretion bei dem Kinde mit dem »Aufsteigen» der Milch bei 
der Mutter in Konnex zu setzen. 

Langer (1850) und A. Kélliker (1852) fassen die Hexenmilch- 
absonderung nicht als das Produkt einer echten Sekretionstatig- 
keit der Brustdriisen auf, weil die eigentlichen sekretorischen 
Partien, die Acini, bei Neugeborenen noch fehlen. Sie suchen den 
Absonderungsprozess durch fettige Degeneration zentral gelege- 
ner Driisenzellen zu erklaren, die um den Zeitpunkt der Geburt in 
den noch soliden Driisenanlagen vorsichgeht. Diese Auffassung 
wird von Preyer (1885) geteilt. Scanzoni (1852) meint, dass die 
Anschwellung der Brustdriisen bei Neugeborenen und die aus 
ihnen stattfindende Sekretion durch eine Kongestion in den 
Driisen hervorgerufen wird, die sich noch in der Entwicklung 
befinden. 

De Sinéty (1875) ist der erste, der die Hexenmilchabsonderung 
als das Resultat einer wirklichen Sekretion anspricht. 

Nach Vierordt (1877) befinden sich die Brustdriisen des Kindes 
um die Zeit der Geburt in einem Zustand gesteigerter Tatigkeit. 
Nach der Geburt werden die Driisen blutreicher, schwellen an 
und sondern eine milchahnliche Fliissigkeit ab. 

In betreff der Ursache fiir die Hexenmilchsekretion betont 
Bouchut (1878), dass man sich nur eine unbestirmte Vorstellung 
dariiber bilden kann, was zu diesem merkwiirdigen Phanomen 
Veranlassung gibt. Er nimmt an, dass es vielleicht eine »Diathése 
puerpérale» oder »casémie» gibt, welche bei Mutter und Kind 
ahnliche Zustande und Krankheiten hervorruft. 

Nach Hennigs (1878) Ansicht wird die Anschwellung der Brust- 
driisen bei Neugeborenen in gewissen Fallen durch den Druck 
verursacht, dem der Brustkorb des Kindes wahrend der Entbin- 
dung ausgesetzt ist. 

Epstein (1879) bringt die Absonderung aus den Brustdriisen 
mit der lebhaften Zellproduktion und Epitheldesquamation in 
Verbindung, die wahrend des Fetallebens auch in anderen Teilen 
des Korpers, die als Einstiilpungen der Haut zu betrachten sind, 
speziell in den Talgdriisen, vorsichgehen und in Form von Haut- 
smegma, Seborrhoe und Milien zu Tage treten. 
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Rein (1882) teilt vollkommen die Ansicht de Sinétys, dass man 
es bei der Hexenmilchsekretion mit einer wirklichen sekretorischen 
Driisentatigkeit zu tun hat, welche der Milchabsonderung bei der 
Mutter vdéllig analog ist. Vom anatomischen Gesichtspunkt, 
meint Rein, stehe der Annahme nichts im Wege, dass die Driisen 
von Neugeborenen imstande sind, eine sekretorische Tatigkeit 
auszuiiben, da sie schon einige Tage nach der Geburt ein vollstandig 
ausgebildetes Organ darstellen, das sich nur quantitativ von den 
Brustdriisen erwachsener Frauen unterscheidet. 

Barfurth (1882) teilt ebenfalls die Ansicht, dass die Bildung 
von Hexenmilch als ein echter Sekretionsprozess aufzufassen ist. 

Auch Runge (1885) meint, es kénne kein Zweifel dariiber 
bestehen, dass es sich bei der Hexenmilchabsonderung um eine 
echte sekretorische Tatigkeit der Brustdriisen von Neugeborenen 
handelt. 

Nach Raubitschek (1904) ist die Hexenmilch kein eigentliches 
Sekret, sondern besteht in der Hauptsache aus abgestossenem 
Epithel aus den Driisengingen, das bei deren Kanalisation iiber- 
fliissig geworden ist. 

Nunmehr fasst man die Hexenmilchsekretion allgemein als 
eine echte Driisenfunktion auf (v. Reuss), die mit der Zeit in Ana- 
logie mit der Sekretion in der Brustdriise des Weibes erlischt, 
wenn letztere nicht entleert wird. 

Der erste, der die Vermutung aussprach, dass die Milchsekretion 
bei Mutter und Kind durch dasselbe Agens hervorgerufen wird, 
war Knépfelmacher (1902). Basch (1906, 1909, 1911) machte gel- 
tend, dass dies gemeinsame Agens aus »Reizkérpern» besteht, 
welche teils vom Ovarium, teils von der Placenta gebildet und 
dem Fetus dann von der Mutter auf dem Blutwege zugefiihrt 
werden; diese »Reizkérper» waren also nicht als neue, vom Fetus 
erzeugte Substanzen aufzufassen. Basch gelang es bei Kindern, 
die keine Sekretion aus den Brustdriisen mehr aufwiesen, durch 
Zufuhr von Placentaextrakt von neuem eine Absonderung hervor- 
zubringen. Lindig (1918) fasst als »Reizkérper» fiir die postnatale 
Anschwellung und Sekretion der Brustdriisen von Neugeborenen 
(die vielleicht schon wahrend des Fetallebens sensibilisiert waren) 
die Stoffe auf, welche infolge des physiologischen Zerfalls von 
Eiweisskérpern nach der Geburt im Blute auftreten. 
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Die Forschungen der letzten Jahrzehnte auf dem Gebiete der 
inneren Sekretion haben die Auffassungen iiber die Natur der 
Hexenmilchsekretion in neue Bahnen gelenkt. 

Eine Anzahl Organe beim Fetus, darunter auch solche mit inne- 
rer Sekretion, weisen gegen Ende der Graviditat eine »unproportio- 
nierte» Grosse auf (Thomas), um kurze Zeit nach der Geburt wieder 
zu ihrem normalen Umfang zuriickzukehren. Halban hat diese 
Erscheinungen als »Graviditatsreaktionen» bezeichnet. Er hat 
schon wahrend der letzten Schwangerschaftsmonate beim Fetus 
eine Vergrésserung der Brustdriisen als Folge einer Praparierung 
derselben mit »aktiven Graviditatssubstanzen» konstatiert. Die 
Vergrésserung der Brustdriisen bei neugeborenen Kindern und 
die Absonderung aus denselben betrachtet Kohn als den Ausschlag 
einer Erscheinung, die er Synkainogenese nennt. Zu diesem Begriff 
gehéren auch andere Veranderungen, »Graviditatsreaktionen», 
welche man hei Neugeborenen antreffen kann, wie das Genital- 
édem, bei Madchen Vergrésserung des Uterus, Absonderung von 
blutigem Schleim aus demselben, bei Knaben Vergrésserung der 
Prostata und der Nebenhoden. In betreff aller dieser Graviditats- 
reaktionen meint Kohn, dass es sich um exogene aufgezwungene 
»Entwicklungsreize» handelt, welche nicht von Anfang an »im 
eigenen autonomen Entwicklungsplan» vorgesehen und nicht durch- 
weg adaiquat und indifferent sind. 

Yippé hat gezeigt, dass man das Genitalédem bei Neugeborenen 
nicht immer als einen Ausschlag von Graviditatsreaktionen deuten 
kann. Er erwahnt Faille, wo bei Friihgeburten ein Genitalédem 
infolge einer lekalen mechanischen Kompression von Lymph- 
gefassen in der Gegend des Lig. inguinale angetroffen werden. 

Gruber macht geltend, dass die Veranderungen, die bei der 
histologischen Untersuchung in der Prostata von neugeborenen 
Knaben beobachtet werden kénnen, die Veradnderungen in den 
Mammae von Neugeborenen stark »nachahmen». 

Griiters und Strichers sowie Anselminos, Herolds und Hof{fmanns 
Untersuchungen iiber das Laktationshormon des Hypophysen- 
vorderlappens (H. V.L.) haben auch das Hexenmilchproblem 
beleuchtet. Griiter und Stricher haben dargelegt, dass die Wirk- 
samkeit des Laktationshormons in bezug auf die Brustdriisen eines 
Saugetiers von einer vorausgegangenen Entwicklung der Alveolar- 
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anlagen in dem Milchdriisengewebe durch Einwirkung der Ovarial- 
hormone abhangig ist. Sie haben festgestellt, dass im H. V. L. 
ein Hormon gebildet wird, welches das Vermégen hat, bei ausge- 
wachsenen Weibchen vom Kaninchen, Hund, Schwein und Rind 
rasch eine Milchabsonderung hervorzurufen. Anselmino und 
Hoffmann haben experimentell nachgewiesen, dass ein Zusammen- 
wirken von Follikelhormon, Corpus-luteum-Hormon und H. V. L.- 
Laktationshormon erforderlich ist, um z. B. bei kastrierten Kanin- 
chenmannchen eine echte Milchsekretion auszulésen. 

Die Beziehungen des Hypophysenvorderlappens zur Tatigkeit 
der Brustdriise sind noch nicht geklart. Es diirfte hier noch eine 
andere Driise mit innerer Sekretion einschalten, wahrscheinlich die 
Thyreoidea (Preissecker). Ott und Scott konnten von einer lakta- 
gogen Wirkung des H.H.L.-Hormons berichten. Ohne Zweifel greift 
die Schilddriise in den Mechanismus der Laktation ein, héchst- 
wahrscheinlich nicht unmittelbar, sondern auf dem Wege iiber 
die Hypophyse (Preissecker). 

Von den in Betracht kommenden Driisen mit innerer Sekretion 
seien noch die Nebennieren und die Bauchspeicheldriise erwahnt. Es 
ist méglich, dass die Nebennierenrinde in Zukunft als wichtiger 
Faktor der Laktation erkannt wird, was nicht verwunderlich ist, 
wenn man die engen biologischen Beziehungen zwischen Neben- 
nierenrinde und Eierstock bedenkt (Engelhart). Doch sind die Mei- 
nungen tiber das Vorhandensein eines spezifischen laktatropen 
Nebennierenrindenhormons noch geteilt (Preissecker). 

Nach Nelson spielt die Bauchspeicheldriise beim Laktations- 
vorgang keine Rolle. 

Ferner verdient der Erwahnung, dass Jsaksohn und Schirmann 
im Urin neugeborener Kinder sowohl bei Knaben wie bei Madchen 
wahrend der ersten Tage nach der Geburt recht reichliche Mengen 
eines weiblichen Sexualhormons nachgewiesen haben.  Follikulin 
und H. V. L.-Hormon hat Philipp im Urin Neugeborener gefunden. 
Naito hat das Vorkommen von Follikulin und H. V. L.-Hormon 
im Blut von neugeborenen Kindern sowie Follikulin im Mekonium 
festgestellt. Joseph hat sowohl Ovarialhormon wie H. V. L.- 
Hormon im Urin von Neugeborenen nachgewiesen. 
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Wenn auch die Hexenmilchsekretion schon friiher den Gegen- 
stand von Untersuchungen gebildet hat, gibt es doch immer noch 
Umstande im Zusammenhang damit, welche es verdienen, dass 
man sie kontrolliert, sich noch mehr in sie vertieft, und auch solche, 
die friiher keine Beachtung gefunden haben. 

Hinsichtlich des Umstandes, wie oft Hexenmilch nachgewiesen 
werden kann, herrschen immer noch verschiedene Auffassungen. 
Wahrend die meisten Autoren jedoch dariiber einig sind, dass die 
Mehrzahl der ausgetragenen Neugeborenen eine Hexenmilch- 
sekretion darbieten kann, sind die Verhaltnisse bei Friihgeburten 
allem Anschein nach fiir sich getrennt nicht hinreichend beachtet 
worden. So geht z. B. aus friiher publizierten Untersuchungs- 
resultaten hervor, dass nur in wenigen Fallen Riicksicht auf das 
Geburtsgewicht genommen worden ist, und dass die Resultate in 
diesen Fallen stark variieren; einige Verfasser wollen geltend 
machen, dass vorzeitig geborene Kinder iiberhaupt kein Sekret 
aus ihren Brustdriisen absondern, wahrend andere der Meinung 
sind, dass Hexenmilch bei Friihgeburten ungefahr im gleichen 
Verhaltnis wie bei ausgetragenen Kindern produziert wird. Yippé 
gibt eine Grenze von 1500 g an, unterhalb welcher man iiberhaupt 
keine Hexenmilchsekretion antreffen kann. 

Obwohl die meisten Autoren darin iibereinstimmen, dass Hexen- 
milch bei beiden Geschlechtern ungefahr gleich haufig angetroffen 
wird, sind andere zu abweichenden Resultaten gekommen. Auch 
iiber den Zeitpunkt fiir den Beginn der Sekretion herrscht keine 
volle Einigkeit. Nur Czerny hat friiher das Geburtsgewicht mit 
der Frage in Verbindung gebracht, wie bald nach der Geburt die 
Absonderung einsetzt. 

Die Angaben iiber die Zeit, wahrend welcher die Hexenmilch- 
sekretion anhalt, schwanken zwischen ein paar Wochen und einigen 
Monaten. 

Die Frage, ob ein Zusammenhang zwischen der Absonderung 
bei Mutter und Kind ewxistiert, wird verschieden beantwortet. 
Nach der mir zugianglichen Literatur ist Lindig der einzige, der die 
Dauer der Sekretion mit dem Geburtsgewicht oder der Lange der 
Kinder verglichen hat. 

Wie aus dem Obengesagten hervorgeht, kann ein fortgesetztes 
Studium der Hexenmilchsekretion als motiviert betrachtet werden. 
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In dieser Arbeit habe ich es mir zur Aufgabe gemacht, auf der 
Basis eines grésseren Materials die Klarlegung und Beantwortung 
folgender Fragen zu versuchen, welche die Fragestellung fiir den 
klinischen Teil der Arbeit bilden: 

1) Wie oft kommt eine Hexenmilchsekretion bei Neugeborenen 
vor? 

2) Ubt das Geburtsgewicht der Kinder einen Einfluss auf die 
Frequenz der Hexenmilchsekretion aus? 

3) Existiert hinsichtlich der Frequenz irgendein Unterschied 
zwischen den Geschlechtern? 

4) Wie bald nach der Geburt beginnt die Absonderung von 
Hexenmilch? 

5) Ubt das Geburtsgewicht der Kinder irgendeinen Einfluss 
auf den Zeitpunkt des Eintritts der Sekretion aus? 

6) Uben solche Faktoren im Zusammenhang mit der Geburt, 
wie ein schweres Nierenleiden der Mutter, eine lange Entbindungs- 
dauer, ein schlechter Zustand des Kindes bei der Geburt irgend- 
einen Einfluss auf den Zeitpunkt des Beginns der Absonderung aus 
den Brustdriisen der Neugeborenen aus? 

7) Wie lange dauert die Hexenmilchsekretion? 

8) Gibt es hinsichtlich der Dauer der Hexenmilchsekretion einen 
Unterschied zwischen den Geschlechtern? 

9) Existiert ein Parallelismus zwischen der Milchabsonderung 
der Mutter und der Dauer der Hexenmilchsekretion? 

10) Findet sich ein Zusammenhang zwischen dem Geburts- 
gewicht der Kinder und der Dauer der Hexesimilchsekretion? 


In der Absicht, die oben genannten Fragen weiterhin zu studie- 
ren und womdglich neue Gesichtspunkte in bezug auf die Verhalt- 
nisse bei der Hexenmilchsekretion herauszubringen, sind die Brust- 
driisen von Kindern zu verschiedenen Zeitpunkten nach der 
Geburt bis zum Alter von einem Jahr der histologischen Unter- 
suchung unterzogen worden. Dieser Abschnitt meiner Arbeit 
macht keinen Anspruch darauf, eine freistehende histologische 
Arbeit zu sein, sondern soll nur eine vergleichende Untersuchung 
iiber gewisse Fragen darstellen, die im klinischen Teil Gegenstande 
der Erforschung gebildet haben. Auf Grund der relativen Kleinheit 
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des histologischen Materials im Vergleich zu dem Material, das 
im ersten Teil der Arbeit bearbeitet worden ist, kénnen nicht alle 
Fragen auch im histologischen Abschnitt Untersuchungsobjekte 
werden. 

Fir die histologische Untersuchung der Hexenmilchsekretion 
wurde die folgende Fragestellung aufgestellt: 

1) Wird durch das Aussehen der Brustdriisen bei Friihgeburten 
erklart, weshalb bei den kleinsten Friihgeburten keine Sekretion 
nachgewiesen werden kann? 

2) Erklart das Aussehen des histologischen Bildes, weshalb 
die Hexenmilchbildung bei Kindern mit niedrigerem Geburts- 
gewicht in allgemeinen spater beginnt als bei Kindern mit héherem 
Geburtsgewicht? 

3) Wie lange dauert die Hexenmilchabsonderung? Kann man 
aus den histologischen Praparaten erschliessen, wann die Sekre- 
tion wahrend des ersten Lebensjahres sistiert, und besteht irgend- 
eine Beziehung zwischen Geburtsgewicht des Kindes und Sekre- 
tionsdauer? 


Untersuchungsmethodik. 


Die Anschwellung der Brustdriisen bei Neugeborenen erfahrt 
ungefahr bis zum Anfang oder zur Mitte der zweiten Lebenswoche 
eine Zunahme (v. Reuss) von individuell ausserst verschiedener 
Intensitat. Die Schwellung ist haufig kaum palpabel und wird 
vielfach nicht grésser als ein Hanfkorn; in anderen Fallen erreicht 
sie die Grésse einer Haselnuss, einer Kirsche oder sogar einer 
Wallnuss und schiebt sich dann wie eine richtige Mamma iiber 
das Hautniveau empor. Fabris konnte bei 60 % von 635 Neu- 
geborenen eine Anschwellung der Brustdriisen feststellen. Lequeux 
und Marioton observierten unter 1,575 ausgetragenen Kindern bei 
31.30 % eine Brustdriisenschwellung. Renouf fand eine Brust- 
driisengeschwulst, wenn er sémtliche Falle von Anschwellung in 
seine Statistik einbezieht, in 41 % der Falle, kommt aber auf 
18.88 %, wenn er die Falle mit einer nur schwachen Anschwellung 
fortlasst. In gewissen Fallen beginnt die Sekretion von Hexenmilch 
schon, bevor man eine Anschwellung der Brustdriisen konstatieren 
kann (Zocchi). Die Abschatzung der Grosse der Brustdriisen und 
die Feststellung, ob eine Anschwellung vorliegt oder nicht, lassen 
der subjektiven Entscheidung freien Spielraum. Deswegen ist 
es exakter, die Anschwellungen der Driisen gar nicht in Betracht 
zu ziehen, sondern lediglich die Sekretion selbst zu beriicksichtigen. 
So ist auch bei der vorliegenden Arbeit verfahren worden. 

Nicht einmal bei héheren Graden der Milchdriisenanschwellung 
wird das Sekret aus der Brust der Neugeborenen spontan von den 
Driisengangen abgesondert. Um Sekret zu gewinnen, ist man stets 
gezwungen, einen Druck auf die Driise auszuiiben. 

Das Risiko, dass durch einen Druck auf die Brustdriisen 
der Kinder die Entstehung einer Mastitis gefordert wiirde, dirfte 
recht gering sein. Ob eine Mastitis iiberhaupt durch unzweck- 
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massigen Druck auf die Brustdriisen von Neugeborenen hervor- 
gerufen werden kann, halt v. Reuss fiir recht zweifelhaft. Faye 
ist der Meinung, dass die Mastitis neonatorum eine ziemlich seltene 
Krankheit ist. Hennig gibt an, dass man auf 10,000 Neugeborene 
5 Falle von Mastitis rechnen kann. 

In keinem der von mir untersuchten Faille hat sich eine Mastitis 
konstatieren lassen. 

Auffallend stark angeschwollene Brustdriisen werden oft mit 
Unrecht als Mastitis bezeichnet. Allerdings kann eine beginnende 
Entziindung, gerade wie es bei der laktierenden Mutter der Fall ist, 
nicht mit Sicherheit von einer »Stauungsintumeszenz» unter- 
schieden werden (v. Reuss); doch dokumentiert sich eine wirkliche 
Mastitis binnen kurzem durch ihre Einseitigkeit, lokalisierte 
Rétung und Schwellung, die in Abszedierung tiberzugehen pflegt. 

In der Regel gelingt es nur einige Tropfen Sekret aus den 
Brustdriisen der Neugeborenen herauszupressen. Genser, Schloss- 
berger und Wieczorek haben indessen Faille erwahnt, in denen be- 
deutend gréssere Mengen Milch abgesondert wurden. Wieczorek 
beschreibt einen Fall, wo bei einem Neugeborenen 14 Tage lang 
mit der Bierschen Saugglocke 6—8 cm?* Milch ausgesogen wurden. 

In allen Fallen, in denen Hexenmilch nachgewiesen wurde, 
habe ich durch mikroskopische Untersuchung festgestellt, dass 
das Sekret Kolostrumkérper enthielt. 

Die meisten Verfasser sind der Ansicht, dass man die Sekretion 
durch regelmassige Entleerung der Brustdriisen der Kinder auf- 
rechterhalten und vermehren kann (Finkelstein, Jacobi, Lorenz, 
v. Reuss, Runge, Wieczorek). Czerny erkennt diese Auffassung 
nicht an. Er ist auf Grund seiner Untersuchungen zu der Uber- 
zeugung gekommen, dass die Sekretion trotz der Exprimierung 
bei manchen Kindern friiher, bei anderen spater erlischt. Doch gibt 
er zu, dass man das Aufhoren der Sekretion durch Entleerung der 
Driisen verzégern kann. 

Um beim Erforschen und Beurteilen der Dauer der Hexen- 
milchsekretion bei den Neugeborenen das spontane Erléschen 
der Milchabsonderung nicht durch regelmassiges Auspressen der 
Brustdriisen zu beeinflussen, ist in dem Material, das bei dieser 
Arbeit zur Anwendung gekommen ist, jedes Kind nur einmal 
Gegenstand der Untersuchung geworden. Statt dessen habe ich 
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mir durch Verwendung eines recht grossen Materials eine Auf- 
fassung tiber die Dauer der Sekretion zu bilden versucht. Dies 
Verfahren bewirkt, dass die Resultate mit denjenigen friiherer 
Forscher nicht vollig vergleichbar sind, hat aber dafiir den Vorteil, 
dass man vielleicht ein richtigeres Bild dariiber erhalt, wann die 
spontane Sekretion aufhért. 

Was die beiden Brustdriisen eines und desselben Kindes be- 
trifft, so kann man nicht ganz selten konstatieren, dass dieselben 
zu verschiedenen Zeiten mit ihrer Sekretion anfangen und auf- 
héren. Hierbei ist bei meinen Zeitbestimmungen, wenn es galt, 
den Beginn der Sekretion festzustellen, nur die Driise beriick- 
sichtigt, in welcher die Sekretion friiher einsetzte, und wenn es 
galt, das Erléschen der Sekretion zu bestimmen, nur diejenige 
Driise, wo eine Absonderung spater festgestellt werden konnte. 


Bei der histologischen Untersuchung der Brustdriisen sind die 
exzidierten Teile zuerst in eine 10 % Formalinlésung eingebracht 
worden. Danach wurden sie in Paraffin eingebettet. Die Dicke des 
Schnittes hat 10 u betragen. Die Praparate wurden nach Weigert 


mit Hamatoxylin gefarbt. Samtliche Mikrophotographien sind 
mit 50-facher Vergrésserung aufgenommen worden. 

Die untersuchten Driisen sind so klein, dass man meistens 
auf jedem Schnitt die ganze Driise im Durchschnitt sehen kann. 
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Material. 


Das Material fiir den klinischen Teil der Arbeit besteht aus 
1,063 Kindern, die zu verschiedenen Zeitpunkten nach der Geburt 
bis zum Alter von einem Jahre untersucht wurden. Dies Material 
kann in drei Gruppen eingeteilt werden. [Ferner ist eine gréssere 
Anzahl Kinder im Alter von 1—2 Jahren durchgegangen worden. 
Da keines von diesen Hexenmilch aufwies, sind die Falle nicht in 
das Material einbegriffen.] 

Die erste Gruppe besteht aus 521 neugeborenen Kindern, davon 
259 Knaben und 262 Madchen. Die Zahl der Friihgeburten in 
dieser Gruppe (Geburtsgewicht = 2500 g nach Ylppé) belauft sich 
auf 26. Riesenkinder (Geburtsgewicht > 5000 g nach Guggisberg) 
kommen weder in dieser noch in einer andern Gruppe des Materials 
vor. Das grésste Kind, ein Madchen, wog 4720 g. Die Zahl der 
Kinder mit einem Geburtsgewicht tiber 4000 g betrug 60, davon 
37 Knaben und 23 Madchen. Zwillingskinder gab es 12, namlich 
3 Paar Knaben, 1 Paar Madchen und 2 Paar verschiedenen Ge- 
schlechts. Von den Zwillingen war nur das eine Paar, die Madchen, 
friihgeboren. 

Von den oben erwahnten Neugeborenen sind 272 Kinder in der 
Universitats-Frauenklinik, 249 in der Hebammenanstalt in Hel- 
singfors zur Welt gekommen. Sie haben, wie iiblich, 10 Tage in 
der Entbindungsanstalt zugebracht, falls nicht durch besondere 
Umstande etwas anderes geboten war. Die zu der ersten Gruppe 
gehérigen Kinder sind in keiner Weise ausgewahlt worden. 

Die Kinder der zweiten Gruppe bestehen aus Friihgeburten, die 
kiirzere oder langere Zeit in der Universitats-Kinderklinik gepfiegt 
worden sind. Sie sind 26 an Zahl, 13 mannlichen und 13 weiblichen 
Geschlechts. 
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Die zu der ersten und zweiten Gruppe gehérigen Kinder sind 
mit Riicksicht auf die Nummern 1—6 der Fragestellung untersucht 
worden. 

Zu der dritten Gruppe des Materials gehoren 516 Kinder im Alter 
von 10 Tagen — 12 Monaten, die in verschiedenen Sauglings- 
beratungsstellen und Kinderpflegeanstalten in Helsingfors unter- 
sucht worden sind. Von den Kindern waren 462 ausgetragen und 
54 Friihgeburten. 287 Kinder waren mannlichen, 229 weiblichen 
Geschlechts. 

Die zu der dritten Gruppe gehérigen Kinder sind im Hinblick 
auf die Nummern 7—10 der Fragestellung untersucht worden. 


Das Material fiir den histologischen Teil der Arbeit besteht aus 
Brustdriisen von Kindern, die zu verschiedenen Zeitpunkten nach 
der Geburt wahrend des ersten Lebensjahres gestorben sind. Die 
Totalanzahl der Falle belauft sich auf 92. 39 von den Kindern 
waren Knaben, 53 Madchen. Das kleinste Kind wog bei der Geburt 
340 g und hatte eine Lange von 26.5 cm. Das alteste Kind war bei 
seinem Tode 12 Monate alt. 

Die Zahl der Friihgeburten betrug 58. Von sadmtlichen 92 
Kindern waren 66 innerhalb der ersten drei Lebenswochen 
gestorben. 26 Kinder waren bei ihrem Tode 3 Wochen — 12 
Monate alt. 

Von diesen Kindern waren 41 in der Universitats-Frauenklinik, 
5 in der Hebammenanstalt zu Helsingfors geboren; 46 Kinder 
waren kiirzere oder langere Zeit in der Universitats-Kinderklinik 
behandelt worden. 
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Klinische Untersuchungen. 


Frequenz der Hexenmilchsekretion. 


Hinsichtlich der Frequenz der Hexenmilchsekretion findet man 
in der Literatur bei alteren Verfassern im allgemeinen keine Ziffern- 
angaben. 

Scanzoni (1852) ist »nach zahlreichen Untersuchungen» zu 
glauben geneigt, dass das Vorkommen von Milch in der Brust 
der Neugeborenen eine beinahe konstante Erscheinung ist. Schloss- 
berger (1853) erwahnt, dass die Brustdriisen bei Neugeborenen nicht 
so ganz selten ein weisses milchahnliches Fluidum absondern. 
Auch de Sinéty (1875) vermutet, dass das Vorhandensein von 
Hexenmilch ein so gut wie konstantes Phanomen sei. Ungefahr in 
gleicher Richtung bewegen sich die Ausserungen von Genser 
(1876), Vierordt (1877), Th. Kélliker (1880), Preyer (1885), Runge 
(1885), Unger (1894), Williams (1901). 

Gubler (1856) hat unter 436 neugeborenen Kindern keinen 
einzigen Fall angetroffen, in dem sich keine Hexenmilchsekretion 
nachweisen liess. 

Nach Faye haben Gubler und Bucquoi die Beobachtung gemacht, 
dass 149 (90.3 %) von 165 Neugeborenen Milch absonderten. 

Faye (1874) vermochte bei 114 (95 %) von 120 Kindern wahrend 
der ersten 14 Lebenstage eine Milchsekretion nachzuweisen. 

Bei Untersuchungen aus spateren Jahren sind nachstehende 
Angaben iiber die Frequenz der Hexenmilchsekretion angetroffen 
worden: 

Fabris (1927) hat in einem aus 635 neugeborenen Kindern 
bestehenden Material in 65 % eine Hexenmilchsekretion gefunden. 

Hoeland (1927) teilt mit, dass viele Autoren ein Vorkommen 
von Hexenmilch in 15 % konstatierten, wahrend andere dies in 
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90—95 % getan haben. Er selbst hat unter 100 von ihm in dieser 
Hinsicht untersuchten Kindern bei 75 eine Sekretion feststellen 
k6nnen. 

Nach Fabris konnte Zocchi (1924) bei 98 (78 %) von 125 Neu- 
geborenen Hexenmilch nachweisen. Lindig (1918) observierte bei 
100 Kindern in 82 Fallen eine Absonderung aus den Brustdriisen 
der Neugeborenen. Nach Sawizki (1935) haben /saksohn und 
Schirmann unter 250 Kindern bei 224 (89.6 %) Hexenmilch ge- 
funden. 

Joseph (1929) ist der Ansicht, dass man das Vorkommen von 
Hexenmilch bei genauer Untersuchung in 95 % der Falle konsta- 
tieren kann. Auch Jaroschka (1929) und v. Jaschke (1931) sind 
im Hinblick auf die Hexenmilchsekretion bei Neugeborenen zu 
einer Frequenz von 95 % gekommen. 

Wie aus dem Obigen hervorgeht, sind bei den Angaben in 
betreff der Frequenz der Hexenmilchabsonderung alle Kinder 
in einer und derselben Gruppe untergebracht worden. Eine Ein- 
teilung in ausgetragene Kinder und Friihgeburten wurde nicht 
vorgenommen. 

In meinem Material, das 547 neugeborene Kinder umfasst, hat 
sich eine Hexenmilchsekretion in 520 Fallen (95.06 %) feststellen 
lassen. Das Resultat dieser Untersuchung iiber das Auftreten 
einer Hexenmilchabsonderung stimmt also mit den Angaben aus 
friiheren in dieser Hinsicht ausgefiihrten Untersuchungen wohl 
iiberein. Es bekraftigt somit die Annahme, dass das Vorkommen 
von Hexenmilch eine Erscheinung ist, die bei den meisten neugebore- 
nen Kindern beobachtet werden kann. 

Nach Yippé kann man annehmen, dass 10 % aller Kinder als 
im padiatrischen Sinne friihgeboren zu betrachten sind. Die 
Friihgeburten werden nicht mehr in »kranke und lebensschwache 
(debile)» und in »reine Friihgeburten» eingeteilt, sondern wir fassen 
alle Kinder mit einem Geburtsgewicht von 2500 g oder darunter 
als eine einheitliche Gruppe auf (Y/ppé). Die klinische Erfahrung 
hat namlich gelehrt, dass Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 
2500 g, unabhangig von ihrem wirklichen Konzeptionsalter, in 
der Regel als unreif betrachtet werden miissen. 

Runge meint, dass sich schlecht ernahrte oder vorzeitig gebo- 
rene Kinder in bezug auf die Hexenmilchsekretion gar nicht von 
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anderen unterscheiden; er teilt im Gegenteil mit, dass einige Auto- 
ren bei denselben eine besonders reichliche Absonderung konsta- 
tiert haben. 

Knépfelmacher macht geltend, dass bei Friihgeburten im all- 
gemeinen keine Hexenmilchsekretion beobachtet werden kann. 
Basch ist der Ansicht, dass die Hexenmilchabsonderung bei nicht 
voll ausgetragenen Kindern nicht regelmassig auftritt; je mehr 
entwickelt das Kind ist, umso konstanter bietet es eine Absonderung 
aus den Brustdriisen dar. 

Lindig Aussert als seine Ansicht, dass bei vorzeitig geborenen 
Kindern weder kurz nach der Geburt noch wahrend spaterer Tage 
iiberhaupt eine Absonderung aus den Brustdriisen stattfindet. 
Ausserdem will er geltend machen, dass schwere Kinder (Geburts- 
gewicht iiber 4000 g) entweder keine oder nur eine ganz unbedeu- 
tende Sekretion aufweisen. Joseph vertritt den Standpunkt, dass 
bei Friihgeburten nur selten eine Sekretion aus den Driisen vor- 
kommt. 

Nach Zocchis Meinung bieten die ausgetragenen Kinder unge- 
fahr doppelt so oft wie die Friihgeburten eine Sekretion dar. Er 
fand bei 160 ausgetragenen Kindern in 84 %, bei 25 pramaturen 
in 56 % Hexenmilch. Fabris halt dafiir, dass eine Sekretion bei 
Friihgeburten in annahernd dem gleichen Prozentsatz auftritt 
wie bei ausgetragenen Kindern. 

Nach v. Reuss pflegt »bei kleinen Friihgeburten und unreifen 
Kindern» eine Milchabsonderung meistens auszubleiben. Yippé 
weist, wie friiher erwahnt, darauf hin, dass wir bei Neugeborenen 
mit einem Geburtsgewicht unter 1500 g wahrend der ersten Lebens- 
tage iiberhaupt keine Milchabsonderung konstatieren kénnen. 

Wie oben bereits angefiihrt wurde, besteht derjenige Teil 
meines Materials, der mit Riicksicht auf die Fragen Nr. 1—6 der 
Fragestellung untersucht wurde, aus 547 Kindern. Von diesen 
waren 495 ausgetragen und 52 Friihgeburten. Von den ausge- 
tragenen Kindern boten 490 (99 %) eine Hexenmilchsekretion dar. 
Unter den 52 Friihgeburten konnte bei 30 (57.7 %) Hexenmilch 
nachgewiesen werden. Aus diesen Ziffern geht deutlich hervor, 
dass die Hexenmilchfrequenz durch das Geburtsgewicht der Kinder 
beeinflusst wird. Wahrend, praktisch betrachtet, alle ausgetrage- 
nen Kinder Milch aus ihren Brustdriisen absondern, fehlt diese 


24 


Sekretion bei etwa der Halfte der Friihgeburten. Das Resultat dieser 
Untersuchung stimmt wohl iiberein mit Zocchis, weicht aber 
sowohl von Runges und Fabris als auch von Knépfelmachers und 
Lindigs Ergebnissen ab. 

Die Zahl der Kinder mit einem Geburtsgewicht iiber 4000 g 
betrug 60, was 11.3 % des Materials aus den Entbindungsanstalten 
gleichkommt. Bei allen diesen 60 Kindern wurde eine Absonderung 
aus den Brustdrtisen beobachtet. Dies steht nicht mit Lindigs 
Ausserung in Einklang. 

Von 17 Kindern mit einem Geburtsgewicht unter 1600 g hatte 
nur ein Kind eine Milchabsonderung aus seiner Brust aufzuweisen. 
Bei diesem Kind, einem Madchen, das bei der Geburt 1190 g wog, 
konnte am 16. Lebenstage eine Hexenmilchproduktion konstatiert 
werden. Unter 35 Friihgeburten mit einem Geburtsgewicht iiber 
1,600 g kam bei 29 (82.9 %) eine Absonderung aus den Brust- 
driisen vor. 4 von den 6 Kindern, bei denen sich keine Milch- 
sekretion nachweisen liess, gehérten zu dem Material aus den 
Entbindungsanstalten; die Observationszeit umfasste also nur die 
ersten 10 Lebenstage. Vielleicht hatte spater auch bei diesen 4 
Kindern eine Milchsekretion festgestellt werden kénnen. Von 
den iibrigen zwei Kindern, die keine Hexenmilchsekretion darboten, 
starb das eine am 13., das andere am 16. Tage. Auch in diesen 
Fallen existiert also die Méglichkeit, dass die Kinder, wenn sie 
am Leben geblieben waren, spaterhin Hexenmilch produziert 
hatten. Man kann demnach die Friihgeburten in zwei Gruppen 
einteilen, indem man die Grenze bei einem Geburtsgewicht von 
etwa 1,600 g zieht, eine Einteilung, wie sie Y/ppé bereits angedeutet 
hat. Friihgeburten mit einem Geburtsgewicht tiber ca 1,600 g weisen 
im allgemeinen eine Hexenmilchsekretion auf, wéhrend sich bei 
Friihgeburten mit einem Geburtsgewicht unter 1,600 g zumeist keine 
Absonderung nachweisen lasst. 

Weshalb haben die kleinsten Friihgeburten keine Absonderung 
aus ihren Brustdriisen? Eine natiirliche Erklarung findet man viel- 
leicht darin, dass das Brustdriisengewebe derselben zu unent- 
wickelt ist, um auf die vorhandenen »aktiven Graviditatssubstan- 
zen» zu reagieren. Griiters und Strichers Untersuchungen haben 
gezeigt, dass die Wirkungen des Laktationshormons von einer 
vorausgegangenen Entwicklung der Milchdriisen abhangig sind. 
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Diese Entwicklung ist vielleicht bei Friihgeburten mit einem Ge- 
burtsgewicht unter 1,600 g nicht ausreichend, um durch den Ein- 
fluss des Laktationshormons eine Milchabsonderung auslésen zu 
konnen. 

Irgendeine Ursache dafiir, weshalb die 5 ausgetragenen Kinder, 
4 Knaben und 1 Madchen, keine Milchabsonderung darboten, hat 
sich nicht nachweisen lassen. Mdéglicherweise kann die Erklarung 
auch hier in einer unzureichenden Entwicklung des Milchdriisen- 
gewebes liegen. Man kénnte sich vorstellen, dass bei allen ausge- 
tragenen Kindern in bezug auf den Entwicklungsgrad der Milch- 
driisen eine individuelle Verschiedenheit besteht, die dazu fiihren 
kann, dass sich in gewissen Fallen (1 % in meinem Material) bei 
ausgetragenen Kindern keine Hexenmilch nachweisen lasst. Es 
gibt ja auch Miitter, bei denen ein fast vollstandiger Mangel an 
Milchabsonderung _ vorliegt. 


Sekretionsfrequenz und Geschlecht. 


Barfurth (1882) fiihrt an, dass alte erfahrene Kinderpflegerin- 
nen versichern, eine Hexenmilchsekretion der Neugeborenen sei 
haufiger bei Knaben als bei Madchen zu beobachten. Er selbst 
ist jedoch, in Ubereinstimmung mit fast allen Forschern Cooper 
1826, Vogel 1860, Faye 1874, de Sinéty 1875, Vierordt 1877, Hennig 
1878, Jacobi 1882, Henoch 1883, Preyer 1885, Runge 1885, Williams 
1901, Knépfelmacher 1902 der Meinung, dass eine Absonderung 
aus den Brustdriisen bei beiden Geschlechtern gleich oft auftritt. 
Auch Forschungen aus neuerer Zeit lassen erkennen, dass hin- 
sichtlich der Frequenz der Hexenmilchsekretion kein Unterschied 
zwischen den Geschlechtern existiert (Finkelstein, Halban, Joseph, 
Lindig, Lorenz, v. Reuss, Thiemich und Bessau, Yilppé). Lequeux 
und Marioton machen geltend, dass bei neugeborenen Kindern 
weiblichen Geschlechts haufiger und ausgepragter eine Anschwel- 
lung der Brustdriisen vorkommt. Diese Auffassung teilt auch 
Renouf. Czerny konnte feststellen, dass die Brustdriise bei neu- 
geborenen Madchen im Héhendurchmesser starker entwickelt 
ist und zumeist eine birnférmige Gestalt hat, wahrend die Driisen 
der Knaben am haufigsten eine dreieckige Form auf dem Quer- 
schnitt erkennen lassen. Deshalb findet er es erklarlich, dass die 
gréssten Anschwellungen allem Anschein nach bei Madchen vor- 
kommen und beobachtet werden kénnen. Gruber hat nicht obser- 
vieren kénnen, dass man bei neugeborenen Madchen »mehr hohe», 
bei Knaben »mehr flache, dreieckige» Driisenkérper antrifft. 
Isaksohn und Schirmann konstatierten bei 116 von 133 neu- 
geborenen Knaben (87 %) und bei 108 von 117 Madchen (92 %) 
eine Hexenmilchsekretion. Die Mehrzahl der Neugeborenen, bei 
denen Fabris eine Milchabsonderung nachweisen konnte, waren 
mannlichen Geschlechts. Auch Hoeland beobachtete bei einer 
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Untersuchung, die sich auf 75 neugeborene Kinder erstreckte, 
haufiger bei Knaben als bei Madchen Hexenmilch. 

Von den 547 Neugeborenen, die in meinem Material mit Riick- 
sicht auf die Fragen Nr. 1—6 in der Fragestellung untersucht 
wurden, sind 272 mannlichen und 275 weiblichen Geschlechts. 
Unter den 272 Knaben liess sich bei 259 (95.22 %) eine Hexen- 
milchsekretion feststellen, wahrend von den 275 Madchen 261 
(95 %) eine Absonderung aus ihren Brustdriisen aufwiesen. 

Ausgetragen waren 495 Kinder, darunter 247 Knaben und 248 
Madchen. Bei 243 (98.8 %) ausgetragenen Knaben und bei 247 
(99.6 %) ausgetragenen Neugeborenen weiblichen Geschlechts 
konnte eine Hexenmilchabsonderung konstatiert werden. 

Von den 52 Friihgeborenen waren 25 Knaben und 27 Madchen. 
Von den Knaben boten 16 (64 %) und von den Madchen 14 (51.9 %) 
eine Absonderung von Hexenmilch dar. 

37 von den 60 Kindern mit einem Geburtsgewicht tiber 4,000 g 
waren mannlichen, 23 weiblichen Geschlechts. Wie schon friiher 
erwahnt, war bei allen diesen Kindern eine Hexenmilchsekretion 
zu verzeichnen. 

Die Ergebnisse der Untersuchung zeigen, dass kein Unterschied 
zwischen den Geschlechtern vorliegt. Allerdings ist die Prozentzahl 
fiir die Sekretionsfrequenz unter den Friihgeburten bei Knaben 
etwas hoéher als bei Madchen; aber die Verschiedenheit erklart sich 
teilweise aus dem Verhalten, dass die kleinsten Friihgeburten zum 
iiberwiegenden Teil weiblichen Geschlechts sind (11 von 17 Kindern 
mit einem Geburtsgewicht unter 1,600 g waren Madchen). Wie 
friiher dargelegt wurde, haben Friihgeburten mit einem Geburts- 
gewicht unter ca 1,600 g im allgemeinen keine Hexenmilch- 
absonderung aufzuweisen. Die Untersuchungsresultate stimmen 
mit denjenigen der meisten Forscher gut iiberein, unterscheiden 
sich aber von den Ergebnissen von Fabris und Hoeland, Autoren, 
die eine Sekretion haufiger bei Knaben als bei Madchen gefunden 
haben. 


Zeitpunkt fiir den Beginn der Sekretion. 


Guillot (1853) meint, dass der Zeitpunkt fiir den Beginn der 
Hexenmilchsekretion mit dem Abfallen des Nabelstrangstumpfes 
in Zusammenhang steht. Nach Guillot setzt die Absonderung nicht 
vor dem 7. Lebenstage ein. Er publiziert eine Tabelle, nach welcher 
er an 78 Neugeborenen das erste Auftreten von Hexenmilch bei 
Knaben am 7.—20. Tage, bei Madchen am 7.—21. Tage nach der 
Geburt konstatierte. 

Gubler (1856) berichtet, dass unter 435 Kindern in einzelnen 
Fallen schon am 2.—3. Tage nach der Geburt eine Hexenmilch- 
absonderung auftrat, dass man aber gewoéhnlich erst nach dieser 
Zeit Hexenmilch antreffen kann. 

Faye (1874) hat nachstehende Tabelle tiber den Zeitpunkt 
des Eintretens der Hexenmilchsekretion aufgestellt. Die Tabelle 
umfasst 73 Neugeborene, ungefahr ebenso viele von beiden Ge- 
schlechtern: 

Eine Hexenmilchabsonderung liess sich konstatieren am 


2. Tage bei 5 Kindern= 6.9% 
» » 12 = 164% 

» 18 24.7 % 

» 15 = 205% 

» 11 

» 10 

» 2 


Zusammen 73 Kindern 


Faye ist der Ansicht, dass die Milchabsonderung bei Neuge- 
borenen gewohnlich am 4.—5. Lebenstage einsetzt. Das Verhaltnis 
war fiir Knaben und Madchen ungefahr analog. 
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Nach de Sinéty (1875) findet man (bei histologischer Unter- 
suchung) schon wahrend des Fetallebens Zeichen eines beginnenden 
Sekretionsprozesses, der seine »Akme» zwischen dem 4. und 10. 
Tage nach der Geburt erreicht. 

Barfurth (1882) steht auf dem Standpunkt, dass die Absonderung 
von Hexenmilch, die oft mit »mastitischen Erscheinungen» ver- 
bunden ist, gewohnlich am 4. Lebenstage anfangt. Diese Auffassung 
wird von Henoch (1883) und Unger (1894) geteilt. Runge (1885) 
hat bemerkt, dass die Hexenmilchsekretion am 3.—4. Lebenstage 
beginnt. 

Czerny (1896) meint, dass es erst am 4.—5. Lebenstage 
méglich sei, etwas Sekret aus den Brustdriisen Neugeborener 
herauszudriicken. 

Knépfelmacher (1902) halt dafiir, dass Neugeborene bei der 
Geburt sekretionstaugliche Milchdriisen besitzen, die schon wahrend 
des Fetallebens imstande sind, Milch zu produzieren. Er gibt 
indessen zu, dass sich eine Sekretion zumeist erst am 2.—4. Tage 
nach der Geburt offenbart. 

Basch (1911) hat die Beobachtung gemacht, dass wahrend der 
ersten 2—3 Tage nur selten eine Absonderung aus den Brust- 
driisen der Neugeborenen vorhanden ist. Erst am 4.—5. Lebens- 
tage findet man haufiger eine Sekretion. 

v. Reuss (1914) nimmt an, dass die Brustdriisensekretion beim 
Kinde und die Exprimierbarkeit von Sekret in der Regel etwas 
spater einsetzt als der »Milcheinschuss» der Mutter. Es vergehen 
gewohnlich 5—6 Tage, bevor die Hexenmilchsekretion manifest 
wird. Doch gibt es auch Faille, wo man schon am 4. Tage mit 
Leichtigkeit Sekret ausdriicken kann. Nach seinem Dafiirhalten 
gehort ein noch friiheres Auftreten einer Absonderung, insbesondere 
am 1. oder 2. Lebenstage, zu den Ausnahmen. 

Lindig (1918) stellt den Eintritt der Sekretion mit dem Zeit- 
punkt fiir die physiologische Gewichtsabnahme der Neugeborenen 
zusammen. Er meint im Gegensatz zu Schickele (1913), dass die 
Milchsekretion nicht unmittelbar nach der Geburt beginnen kann. 
Schickele will geltend machen, dass viele Neugeborene mit stark 
vergrésserten und sezernierenden Brustdriisen zur Welt kommen. 
Lindig fiir sein Teil kann sich nicht vorstellen, wie sich beim 
Fetus eine Sekretion nachweisen liesse. Er ist der Ansicht, dass 


30 


Befunde bei einer toten »Frucht» wohl morphologisch, aber nicht 
funktionell beweisend sein kénnen. Da es ihm niemals gelungen 
ist, bei irgendeinem Kinde am ersten Tage nach der Geburt etwas 
Sekret aus den Brustdriisen zu exprimieren, kommt ihm die Méglich- 
keit eines friiheren Beginns der Sekretion sehr unwahrscheinlich 
vor. Unter 100 Kindern fand Lindig, dass die Sekretion niemals 
am 1. Tage p. p. einsetzte, zweimal am 2. und 3. Tage nach der 
Geburt auftrat; in den meisten Fallen fing sie am 4.—7. Tage, bei 
einem Kinde am 15. Tage an. 

Zocchi (1925) hat bemerkt, dass die Hexenmilchsekretion nicht 
selten schon am 1. Lebenstage beginnt, manchmal bereits vor 
der Anschwellung der Brustdriisen. 

Nach Fabris (1927) setzt die Sekretion zwischen dem 2. und 15. 
Tage nach der Geburt ein. Fiir den Eintritt der Absonderung 
hat er nachstehende Tabelle aufgestellt: 


TABELLE 1. 


Zeitpunkt des Einsetzens der Hexenmilchsekretion (Fabris). 


Hexenmilch Hexenmilch nicht 
vorhanden vorhanden 


Lebens- Geschlecht 
tag 
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Eine Milchsekretion konnte in keinem Fall vor dem 2. Lebens- 
tage nachgewiesen werden. In den meisten Fallen begann die 
Sekretion am 4.—5. Tage nach der Geburt. 

Jaroschka (1929) halt dafiir, dass die Sekretion am 3.—4. Tage 
nach der Geburt eintritt. 

Joseph (1929) ist der Ansicht, dass die Absonderung niemals 
am 1., selten am 2., am haufigsten zwischen dem 4. und 7. Tage 
anfangt. Unter vielen Hunderten von neugeborenen Kindern 
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konnte er gelegentlich das erste Auftreten einer Sekretion am 
17. oder 18. Tage nach der Geburt feststellen. 

Nach Finkelstein (1930), Thiemich und Bessau (1930) beginnt 
die Sekretion von Milch aus den Brustdriisen der Neugeborenen 
im allgemeinen am 3.—4. Lebenstage. 

Aus der Literaturiibersicht erhellt, dass die meisten Verfasser 
meinen, die Sekretion finge am 3.—5. Lebenstage an; nur wenige 
weisen darauf hin, dass die Sekretion auch viel spater einzusetzen 
vermag. Wahrend einige Forscher bemerkt haben, dass die Ab- 
sonderung nicht selten schon am 1. Lebenstage beginnt, bezeichnen 
andere dies als eine Ausnahme oder halten dafiir, dass etwas der- 
artiges niemals eintrifft. 

Eine Tabelle iiber den Zeitpunkt fiir den Eintritt der Sekretion 
in meinen Fallen sieht folgendermassen aus: 


TABELLE 2. 


Zeitpunkt des Einsetzens der Hexenmilchsekretion. 


Anzahl Geschlecht 


Falle 


Lebenstag 


49 
98 
129 
106 
71 
27 
15 
12 
3 


Bei 49 (9.4 %) von den 520 neugeborenen Kindern, bei denen 
eine Hexenmilchsekretion nachgewiesen wurde, trat die Absonde- 
rung am ersten Tage nach der Geburt auf. Von diesen 49 Kindern 
waren 31 mannlichen und 18 weiblichen Geschlechts. Bei 17 von 


| Q 
31 18 
43 55 ; 
59 70 
57 49 
33 38 
12 15 / 
8 
: 
1 
10 2 : 
11 — 
12 1 : 
13 1 
16 
18 1 
19 1 
21 1 
22 1 
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den 49 Kindern liess sich der Beginn der Sekretion bereits wahrend 
der ersten 12 Stunden feststellen. Es ist méglich, dass bei einem 
Teil der iibrigen 32 Kinder ebenfalls eine Sekretion innerhalb 
desselben Zeitraums hatte konstatiert werden kénnen; diese Kinder 
kamen namlich erst zur Untersuchung, als sie schon % Tag alt 
waren. Wahrend des 2. Tages setzte die Sekretion bei 98 Kindern 
(18.8 %) ein; von diesen Kindern waren 43 Knaben und 55 Madchen. 

Wahrend des 3. Lebenstages wurde der Beginn einer Hexen- 
milchsekretion bei 129 Kindern (24.8 %) beobachtet, von denen 
59 mannlichen und 70 weiblichen Geschlechts waren. Bei 106 
Neugeborenen (20.4 %), 57 Knaben und 49 Madchen, trat die Milch- 
absonderung zum ersten Male wahrend des 4. Tages auf. 

Am 5. Lebenstage begann die Sekretion bei 71 Kindern (13.7 %), 
namlich 33 Knaben und 38 Madchen. Bei 27 Neugeborenen (5.2 %), 
von denen 12 mannlichen und 15 weiblichen Geschlechts waren, 
wurde das Einsetzen der Absonderung fiir den 6. Tag festgestellt. 
Wahrend des 7. Tages fing die Sekretion bei 15 Kindern, 8 Knaben 
und 7 Madchen, an, wahrend des 8. Tages bei 12 Kindern, 7 Kna- 
ben und.5 Madchen, wahrend des 9. Tages bei 3 Kindern, einem 
Knaben und 2 Madchen, sowie am 10. Tage bei 2 Kindern, beides 
Knaben. Bei 8 Kindern endlich konnte ein Sekretionsbeginn nach 
dem 10. Lebenstage, namlich bzw. am 11., 12., 13., 16., 18., 19., 21. 
und 22. Tage festgelegt werden. Von diesen 8 Kindern waren 6 
mannlichen und 2 weiblichen Geschlechts. 

In der gréssten Anzahl Falle liess sich der Anfang der Sekretion 
wdhrend des 3. und 4. Tages konstatieren, was mit den meisten 
friiheren Observationen iibereinstimmt. Ein Beginn der Absonde- 
rung am ersten Lebenstage ist nicht so ganz ungewohnlich und kann 
nicht als Ausnahme bezeichnet werden. In gewissen Fallen hat sich 
eine Hexenmilchsekretion unmittelbar nach der Geburt nachweisen 
lassen. Dies steht im Einklang mit Ausserungen von Schickele und 
Zocchi, aber im Gegensatz zu Lindigs und Czernys Ansicht. Ein 
erstmaliges Auftreten der Milchabsonderung nach dem 8. Tage 
scheint weniger gewohnlich zu sein. Doch konnte das erste Auf- 
treten der Sekretion noch am 11.—22. Tage nachgewiesen werden. 
Ein eingentlicher Unterschied zwischen den beiden Geschlechtern 
hinsichtlich des Anfangs der Sekretion war nicht zu beobachten, 
doch befanden sich die Knaben unter den Kindern, deren Hexen- 
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milchsekretion wahrend des ersten Tages eintrat, in absoluter 
Majoritat. Von den Neugeborenen, bei denen die Absonderung 
nach dem 9. Tage einsetzte, waren 8 Knaben und 2 Madchen. 

Die Ausserungen in der mir zuganglichen Literatur in betreff 
einer eventuellen Beziehung zwischen dem Zeitpunkt fiir den Beginn 
der Hexenmilchsekretion und dem Geburtsgewicht der Kinder sind 
sehr gering an Zahl. Czerny ist der Ansicht, dass die Absonderung 
bei Friihgeburten stets 7—14 Tage spater als bei ausgetragenen 
Kindern anfangt und umso spater je kleiner das Geburtsgewicht 
des Kindes und seine Lange sind. Lindig will geltend machen, dass 
Friihgeburten »nicht einmal in spateren Tagen» irgendein Sekret 
aus ihren Brustdriisen absondern. 

Uber den Zeitpunkt des Eintritts der Sekretion bei den 520 
Neugeborenen ist unter Abtrennung der Friihgeburten nach- 
stehende Tabelle aufgestellt worden: 


TABELLE 3. 


Eintritt der Hexenmilchsekretion bei ausgetragenen Kindern und Friih- 
geburten. 


Anzahl Ausge- Frihge- 
Lebenstag FAlle tragene burten 
1 49 49 — 
2 98 98 — 
3 129 127 2 
4 106 104 2 
5 71 65 6 
6 27 27 _- 
15 11 4 
8 12 6 6 
9 3 2 1 
10 2 2 
11 1 1 
12 1 1 
13 1 — 1 
16 1 _ 1 
18 1 --- 1 
19 1 — 1 
20 1 1 
22 1 = 1 


Aus der Tabelle geht hervor, dass die Sekretion bei Friihge- 
burten im allgemeinen nicht wahrend der ersten Lebenstage beginnt. 
Dagegen dominieren die vorzeitig geborenen Kinder absolut unter 
3 
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den Kindern, bei denen die Absonderung an spateren Tagen 
einsetzt. Bei 2 Friihgeburten, Madchen, die bei der Geburt bzw. 
2,410 und 2,080 g wogen, trat die Hexenmilchsekretion am 3. 
Tage auf. Dies beweist im Gegensatz zu Czernys Annahme, dass 
die Milchabsonderung bei Friihgeburten in einem relativ zeitigen 
Stadium anfangen kann. 

Von den 13 Kindern, bei denen eine Milchabsonderung zum 
ersten Male am 9.—22. Tage nachgewiesen werden konnte, waren 
nur 3 ausgetragen, wahrend 10 Friihgeburten waren. Auch das 
Geburtsgewicht der 3 ausgetragenen Kinder war nicht iibermassig 
gross. Die Kinder wogen 3,220, 3,215 bzw. 2,920 g. 

Um das Verhaltnis zwischen dem Zeitpunkt fiir den Beginn der 
Hexenmilchabsonderung und dem Geburtsgewicht der Neuge- 
borenen deutlich herauszubringen, ist das mittlere Geburtsgewicht 
fiir alle Kinder ausgerechnet worden, bei denen der Eintritt der 
Sekretion wahrend desselben Tages nachgewiesen werden konnte. 
Das Ergebnis erhellt aus der nachstehenden Tabelle und dem an- 
liegenden Diagramm. 


TABELLE 4. 


Mittleres Geburtsgewicht von Kindern, deren Hexenmilchabsonderung an dem- 
selben Tage nach der Geburt begonnen hat. 


Mittl. Anzahl 
Lebenstag Geburtsgew. in g FAlle 
1 3,817 49 
2 3,600 98 
3 3,500 129 
4 3,397 106 
5 3,233 71 
6 3,129 27 
7 2,760 15 
8 2,654 12 
9 2,661 3 
10 2,110 2 
11 1,900 1 
12 3,220 1 
13 2,060 1 
16 1,190 1 
18 1,770 1 
19 2,020 1 
21 1,970 1 
22 2,130 1 
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Fig. 1. Diagramm iiber das mittlere Geburtsgewicht von Kindern, deren 


Hexenmilchabsonderung an demselben Tage eingesetzt hat. 


Die Tabelle und die Kurve lassen deutlich erkennen, dass wirk- 
lich ein Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt fiir das Ein- 
treten der Hexenmilchsekretion und dem Geburtsgewicht der Neu- 
geborenen existiert. Das mittlere Geburtsgewicht sinkt konstant 
mit der Zunahme der Tage, die nach der Geburt vergehen, ehe Hexen- 
milch nachgewiesen werden kann. Die Voraussetzungen fiir ein 
friiheres Auftreten der Hexenmilchsekretion bei den Neugeborenen 
scheinen also im Durchschnitt umso grésser zu sein, je héher das 
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Geburtsgewicht ist. Dies trifft jedoch keineswegs in jedem Ein- 
zelfall zu. Wie bereits erwahnt, liess sich bei 2 Friihgeburten schon 
am 3. Lebenstage der Beginn einer Absonderung nachweisen. Bei 
zwei Kindern, die bei der Geburt bzw. 4,660 und 4,330 g wogen, 
konnte der Ejintritt der Absonderung erst an einem so spaten 
Termin wie dem 5. Tage festgestellt werden. Bei einem Kind mit 
dem Geburtsgewicht 3,770 g setzte die Sekretion aus den Brust- 
driisen am 8. Tage ein, und bei einem Kind, dessen Geburtsgewicht 
3,220 g betrug, am 12. Tage. Das kleinste Kind, bei dem sich 
iiberhaupt eine Milchsekretion konstatieren liess, wog bei der Ge- 
burt 1,190 g. Bei diesem Kinde begann die Absonderung am 16. 
Lebenstage. 

Um den Einfluss des Geburtsgewichts auf den Zeitpunkt, wo 
die Hexenmilchabsonderung ihren Anfang nimmt, weiterhin zu 
beleuchten, habe ich Kinder mit annahernd gleichem Geburts- 
gewicht zusammengestellt und von der Geburt ab die mittlere Zeit 
(nur ganze Tage sind in Betracht gezogen) berechnet, wo die 
Sekretion beginnt: 


TABELLE 5. 


Mittlere Zeit in Tagen bis zum Eintritt der Sekretion bei Kindern mit ungef. 
gleichem Geburtsgewicht. 


Mittl. Zeit 
oe in Tagen bis Anzahl 
8 zum Sekre- Falle 
8 tionsbeginn 


>4,000—4,000 2.35 60 
3,999—3,000 3.42 369 
2,999—1,190 6.77 91 


Diese Tabelle bringt deutlich zum Ausdruck, dass bei Kindern 
mit héherem Geburtsgewicht durchschnittlich eine kiirzere Zeit von 
der Geburt bis zum Eintritt der Hexenmilchsekretion verfliesst als 
bei Kindern, die bei der Geburt kleiner waren. 
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Zieht man nur die Frihgeburten in Betracht, erhalt man fol- 
gendes Resultat: ~ 


Geburtsgewicht Mittl. Zeit in Tagen bis Anzahl Faille 
zum Sekretionseintritt 


2,500—1,190 8.97 30 


Teilt man die Falle in Gruppen mit 500 g Gewichtsintervallen 
ein, so wird das Verhaltnis fiir die mittlere Zeit des Sekretions- 
eintritts folgendes: 


TABELLE 6. 


Mittlere Zeit in Tagen bis zum Eintritt der Hexenmilchsekretion bei Kindern 
mit ungef. gleichem Geburtsgewicht. 


Mittl. Zeit 
in Tagen bis Anzahl 
zum Sekre- Falle 
tionseintritt 


Geburts- 
gewicht 
in g 


>4,000—4,000 2.35 
3,999—3,500 3.04 
3,499—3,000 3.779 
2,999—2,501 4.56 
2,500—2,000 7.76 
1,999—1,190; 11.78 


Auch aus vorstehender Tabelle geht deutlich die Beziehung 
zwischen dem Zeitpunkt fiir den Beginn der Hexenmilchsekretion 
und dem Geburtsgewicht der Kinder hervor. 

Werden die Faille schliesslich nach dem Geburtsgewicht in 
kleinere Gruppen eingeteilt, so bekommt die Tabelle folgendes 


Aussehen: 
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60 
165 
204 
61 
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TABELLE 7. 


Mittlere Zeit in Tagen bis zum Eintritt der Hexenmilchsekretion bei Kindern 
mit ungef. gleichem Geburtsgewicht. 


Mittl. Zeit } 
Geburts- | in ‘Tagen bis | Anzahl 
gewicht 
; in g zum Sekre- Falle 
tionseintritt 
4,720—4,400 2.71 
4,399—4,300 2.70 10 
4,299—4,200 1.80 10 
+ 4,199—4,100 1.80 10 
4,099—4,000 2.57 23 
3,999—3,900 2.55 22 
3,899—3,800 2.47 36 
3,799-——3,700 3.45 31 
3,699—3,600 2.95 37 
3,599—3,500 3.33 46 
3,499—3,400 3.55 45 
a 3,399—3,300 3.58 33 
iy 3,299—3,200 3.71 42 
oa 3,199—3,100 3.68 37 
: 3,099—3,000 4.20 40 
: 2,999—2,900 4.16 25 
2 2,899—2,800 4.92 12 
2,799—2,700 4.92 12 
& 2,699—2,600 4.50 6 
- 2,599—2,501 4.83 6 
2,500—2,000 7.76 21 
1,999—-1,190 11.78 9 


Auch diese Tabelle erweist mit aller wiinschenswerten Deutlich- 
keit, dass die Absonderung aus den Brustdriisen im allgemeinen 
bei Kindern mit héherem Geburtsgewicht friiher eintritt als bei 
Kindern mit niedrigerem Geburtsgewicht. Die Untersuchung 
hat die Beobachtung Czernys bestarkt, dass die Sekretion bei 
ausgetragenen Kindern frither als bei Friihgeborenen anfangt. 


a 
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Beginn der Sekretion und gewisse Faktoren im Zusammenhang 
mit der Geburt. 


Im Schrifttum habe ich keine Angaben dariiber gefunden, dass 
man bei friiheren Untersuchungen observiert hatte, ob ein schweres 
Nierenleiden der Mutter gegen Ende der Graviditat, eine lange 
Entbindungsdauer oder ein schlechter Allgemeinzustand des 
Kindes bei der Geburt eventuell auf den Zeitpunkt fiir den Ein- 
tritt der Sekretion einwirken kénnten. Lindig betont im Zusammen- 
hang mit gewissen Fallen der ausgebliebenen Milchabsonderung 
bei Kindern (mit einem Geburtsgewicht zwischen 2,500 und 4,000 g), 
dass er keine Beziehungen zu Erscheinungen im Korper der Mutter 
oder des Kindes oder zu dem Entbindungsvorgang selbst nach- 
weisen konnte. 

Da die zweite Phase der Geburt, die sog. Austreibungsperiode, 
wie man annehmen kann, die grésste Rolle fiir den Zustand des 
Kindes spielt, ist nur diese Phase beriicksichtigt worden. 

Weil das Geburtsgewicht, insbesondere bei Friihgeburten, einen 
starken Einfluss auf den Zeitpunkt fiir den Eintritt der Sekretion 
ausiibt, habe ich, um fiir die Beurteilung der Einwirkung der er- 
wahnten Faktoren auf denselben ein méglichst kongruentes Ma- 
terial zu erlangen, die Friihgeburten ausgeschlossen. 

Wie schon in einem friiheren Zusammenhang angefiihrt wurde, 
wiesen 5 von den ausgetragenen 495 neugeborenen Kindern in 
meinem Material keine Milchabsonderung aus ihren Brustdriisen 
auf. Eine Erklarung fiir diesen Umstand habe ich nicht ausfin- 
dig machen kénnen. Das Geburtsgewicht der Kinder variierte 
zwischen 3,040 und 3,670 g. 4 von den Kindern waren mannlichen, 
eins weiblichen Geschlechts. In allen 5 Fallen war die Geburt 
spontan erfolgt. Die zweite Phase der Entbindung war bei allen 
Kindern von normaler Lange und wechselte zwischen 14 und 27 
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Min. Samtliche Miitter waren gesund und standen im Alter von 
28—41 Jahren. Der Zustand der Kinder nach der Geburt war gut. 
Bei zwei Miittern war die Milchabsonderung normal, bei zwei 
Miittern massig und in einem Fall reichlich. Was die Zahl der 
friiheren Entbindungen anbelangt, so war eine Mutter II-para, 
drei waren III-parae wahrend eine IV-para war. 

a) Nephropathia bei der Mutter gegen Ende der Graviditat und 
Zeitpunkt fiir den Eintritt der Sekretion. An schweren Nieren- 
gestosen gegen Ende der Schwangerschaft litten 21 Miitter. Die 
Diagnosen verteilten sich folgendermassen: 


Nephropathia gravidarum 
Eclampsismus levis 
Eclampsismus gravis 


Das mittlere Geburtsgewicht fiir Kinder von nierenkranken 
Miittern betrug 3,142g. Im Durchschnitt konnte Hexenmilch zum 
ersten Mal am 3.87. Lebenstage konstatiert werden. Die Kinder, 
bei denen die Milchabsonderung am 4. Tage beginnt, hatten nach 
einer friiheren Tabelle ein mittleres Geburtsgewicht von 3,397 g. 


Andrerseits trat bei Kindern mit einem Geburtsgewicht zwischen 
3,099—3,000 g die Hexenmilch im Mittel am 4.20 Tage auf. Es 
ergibt sich somit, dass ein Nierenleiden bei der Mutter am Ende 
der Schwangerschaft den Zeitpunkt fiir den Eintritt der Hexenmilch- 
sekretion anscheinend nicht beeinflusst hat. 

b) Die zweite Phase der Entbindung und der Zeitpunkt fiir den 
Eintritt der Sekretion. Es sind nur solche Falle mitgerechnet, bei 
denen die Presswehen 2 Std. oder langer gedauert haben. Die 
Anzahl der Fille belauft sich auf 36. Das durchschnittliche Ge- 
burtsgewicht der Kinder betrug 3,478 g. Das Auftreten der Hexen- 
milch konnte bei diesen Kindern im Mittel am 3.56 Lebenstage 
festgestellt werden. Nach friiher aufgestellten Tabellen iiber den 
Zeitpunkt fiir den Beginn der Hexenmilchsekretion haben die 
Kinder, bei welchen die Milchabsonderung am 3. Tage beginnt, 
ein mittleres Geburtsgewicht von 3,500 g, wihrend die Absonderung 
bei den Kindern, deren Geburtsgewicht zwischen 3,499—3,400 g 
variierte, durchschnittlich am 3.55 Tage einsetzte. Dieser Ver- 
gleich deutet darauf hin, dass eine lange Dauer der zweiten Ent- 
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bindungsphase den Zeitpunkt fiir den Eintritt der Hexenmilchsekretion 
nicht beeinflusst hat. 

c) Der Zustand des Kindes bei der Geburt und der Zeitpunkt 
fur den Eintritt der Sekretion. In 9 Fallen waren die Kinder bei der 
Geburt asphyktisch und wiesen einen schlechten Allgemeinzustand 
auf; in 7 Fallen war der Zustand derselben aus teilweise unbekann- 
ten Griinden weniger zufriedenstellend. Das mittlere Geburts- 
gewicht der Kinder betrug 3,516 g. Die Sekretion fing durch- 
schnittlich am 2.75 Lebenstage an. Aus den Tabellen, die samt- 
liche Kinder meines Materials umfassen, geht hervor, dass die 
Sekretion aus den Brustdriisen bei Kindern mit einem Geburts- 
gewicht von 3,599—3,500 g im Durchschnitt am 3.33 Lebenstage 
begann, wahrend die Kinder, deren Hexenmilchsekretion am 2. 
Tage einsetzte, ein mittleres Geburtsgewicht von 3,600 g darboten 
und die Kinder, bei welchen der Eintritt der Absonderung auf 
den 3. Tag entfiel, ein mittleres Geburtsgewicht von 3,500 g hatten. 
Auch der Zustand des Kindes bei der Geburt scheint also nicht auf 
den Beginn der Hexenmilchsekretion eingewirkt zu haben. 


Dauer der Hexenmilchsekretion. 


Guillot (1853) meint, dass die Milchabsonderung aus der Brust 
der Neugeborenen im allgemeinen 7—12 Tage dauert. In der 
Regel hért sie vor dem 20. Lebenstag auf. Scanzoni (1855) halt 
dafiir, dass die Hexenmilchabsonderung gewéhnlich 3—4 Wochen 
nach der Geburt sistiert. 

Gubler (1856) hat beobachtet, dass die Sekretion selten langer 
als einen Monat wahrt. Bei 4 Kindern sah er sie bis ins Alter von 
2 Mon. weiter bestehen, und bei einem Kind wurde sogar, als es 3 % 
Monate alt war, noch etwas Milch in der rechten Brust gefunden. 

Nach Vogel (1860) dauert die Hexenmilchabsonderung 8—14 
Tage. 

Nach Fayes Meinung bleibt die Sekretion oft wahrend der 
ersten 6 Lebenswochen erhalten, um dann ziemlich plétzlich auf- 
zuhéren. Bei mehreren 7—8 Wochen alten Kindern, die friiher 
eine Hexenmilchabsonderung dargeboten hatten, konnte Faye keine 
solche mehr nachweisen. 

Vierordt (1877) hat beobachtet, dass eine Absonderung von 
Milch bei Neugeborenen 8—14 Tage besteht; sehr selten erstreckt 
sie sich tiber einen Monat. 

Bochut (1878) teilt die Auffassung, dass die Hexenmilchsekre- 
tion um den 20. Lebenstag herum aufhdért. 

Filatow (1879) gibt an, dass die Milchsekretion bei den Kindern 
wahrend der 4. Lebenswoche, in seltenen Fallen am Ende des 2. 
Monats erlischt. 

Depaul hat nach Duval (1881) in vielen Fallen konstatieren 
kénnen, dass die Absonderung von Milch bei Neugeborenen tiber 
einen Monat anhielt. 

Barfurth (1882) hebt hervor, dass die Hexenmilchsekretion bei 
»normalem» Verlauf nach einigen Wochen aufhért. Henoch (1883) 
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will geltend machen, dass ungefahr nach dem 20. Lebenstag keine 
Absonderung mehr beobachtet werden kann. 

Runge (1885) halt dafiir, dass die Absonderung nach 3—4 
Wochen erlischt, sofern man die Brustdriisen bei Neugeborenen 
nicht auf kiinstliche Weise zu starkerer Sekretion reizt. Nach 
v. Reuss (1914) hat Runge behauptet, dass man in manchen Fallen 
noch bis zum Ende des zweiten Jahres kleine Sekretmengen hat 
nachweisen kénnen. 

Czerny (1890) schliesst sich in betreff der Sekretionsdauer 
Gublers Ansicht an. 

Basch (1911) hat gefunden, dass die Hexenmilchabsonderung 
selten 3 Monate anhalt. Einmal konnte er jedoch eine Sekretion 
bei einem 4 1% Monate alten Kinde und einmal sogar bei einem 
5 Monate alten Kinde feststellen. 

Lindig (1918) vermochte bei einigen von 100 Kindern eine 
Milchabsonderung »bis in die 4. Lebenswoche» nachzuweisen. In 
manchen Fallen hérte die Sekretion schon nach 2 Wochen auf. 

Wieczorek (1923) meint, dass die Sekretion, sofern nicht irgend- 
welche stérenden Eingriffe vorgenommen werden, innerhalb dreier 
Monate aufhért. 

Zocchi (1924) hat beobachtet, dass die Absonderung wahrend der 
2.—3. Lebenswoche, selten erst wahrend der 5.—6. Woche sistiert. 

Fabris (1927) fand, dass die Hexenmilchsekretion bei den unter- 
suchten Kindern in 65.64 % der Falle einen Monat, in 57.14 % 
2 Monate, in 46.87 % 3 Monate und in 20.68 % 4 Monate an- 
hielt. Langer als 4 Monate konnte er bei keinem Kind eine 
Milchabsonderung nachweisen. Uber die Sekretionsdauer hat er 
folgende Tabelle aufgestellt: 


TABELLE 8. 


Dauer der Hexenmilchsekretion (Fabris). 


Alter in Anzahl Sekretion 
Monaten Falle vorhanden 


326 214 65.64 

105 60 57.14 
64 30 46.87 
29 6 20.68 
39 


= 
H 
= 
1 
2 
3 
4 
5 | 
6 | 
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Hoeland (1929) hat bemerkt, dass die Hexenmilchsekretion bei 
vielen Kindern bis zu 8 Monaten und dariiber verfolgt werden 
konnte. 

Joseph (1929) nimmt an, dass die Sekretion zumeist im Verlauf 
von 3—4 Wochen ein Ende nimmt, doch hat er in einzelnen Fallen 
noch nach mehreren Monaten durch Druck auf die Brustdriisen 
einen Tropfen Sekret ausleeren kénnen. 

Jaroschka (1929) betont, dass es nur sehr selten méglich ist, nach 
einem Alter von 2 Monaten Sekret aus den Brustdriisen der 
Kinder zu gewinnen. 

Thiemich und Bessau (1930) sprechen die Ansicht aus, dass die 
Hexenmilchsekretion wahrend der nachsten Wochen oder Monate 
nach der Geburt vollstandig erlischt. 

Fonseca e Castro (1931) erwahnt einen Fall, wo die Milchsekre- 
tion bei einem Neugeborenen mannlichen Geschlechts durch 
tagliches Entleeren der Brustdriisen des Kindes bis zu einera Alter 
von 11 Monaten verlangert wurde. 

v. Reuss (1931) aussert die Ansicht, dass die Brustdriisen der 
Neugeborenen, wenn sie sich selbst iiberlassen werden, ihre Tatig- 
keit schon vor dem Ausgang des ersten Monats aufzugeben pflegen; 
je nach der Entwicklung der Driisen hért die Sekretion bald friiher 
bald spater auf, doch ist ein langeres Weiterbestehen der Milch- 
sekretion durchaus nicht als eine krankhafte Erscheinung zu be- 
trachten. 

Isaksohn und Schirmann observierten nach Sawizki (1935) unter 
250 Kindern, dass die Hexenmilchabsonderung bei vielen Kindern 
bis ins Alter von 2 Monaten anhielt. 

Wie aus der Literaturiibersicht hervorgeht, ist die iiberwie- 
gende Mehrzahl der Verfasser der Meinung, dass die Hexenmilch- 
sekretion recht kurze Zeit nach der Geburt, gewéhnlich innerhalb 
der ersten 3 Lebensmonate erlischt. 


Unter den 516 Kindern meines Materials, die mit Riicksicht auf 
die Dauer der Hexenmilchsekretion untersucht wurden, konnte 
bei 302 Kindern eine Milchabsonderung nachgewiesen werden. 282 
von diesen waren bei der Geburt ausgetragen, wahrend 20 Friih- 
geburten waren. Von den ausgetragenen Kindern waren 160 Kna- 
ben und 122 Madchen, von den Friihgeburten 8 mannlichen und 


z 


12 weiblichen Geschlechts. 
nachstehende Tabelle aufgestellt worden: 
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TABELLE 9. 


Dauer der Hexenmilchsekretion. 


Uber die Untersuchungsresultate ist 


Alter bei der — Sekretion vorhanden 

Untersuchung Fille 
in Monaten Ausgetr. | Frihgeb. | Ausgetr. | Frihgeb. 

1 38 28 5 1 4 

2 87 71 8 2 6 

3 65 49 1 11 d 

4 80 58 2 17 3 

5 57 32 2 20 3 

6 39 16 —_ 21 2 

42 12 28 2 

8 39 9 — 22 3 

9 22 4 1 15 2 

10 19 2 — 15 2 

11 12 _— 1 10 1 

12 21 1 _ 18 2 

Zusammen 516 282 | 20 180 34 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, hat ein Weiterbestehen der 
Sekretion in gewissen Fallen noch im Alter von 9—12 Monaten bei 
den Kindern beobachtet werden kénnen. 

Bei den Kindern im Alter von 1—2 Jahren, die ausserdem unter- 
sucht, aber worauf schon friiher aufmerksam gemacht wurde, nicht 
in der Tabelle vermerkt sind, ist in keinem Full Hexenmilch ange- 
troffen worden. 

Schon im Alter von einem Monat hat die Milchsekretion bei 
5 Kindern aufgehért. Hiervon waren 4 Friihgeburten mit einem 
Geburtsgewicht von bzw. 1,825 g, 1,620 g, 1,340 g, 1,130 g. Es 
ist wahrscheinlich, dass die meisten derselben, in Ubereinstimmung 
mit der Untersuchung iiber die Frequenz der Hexenmilchsekretion 
bei kleinen Friihgeburten, niemals eine Absonderung aus ihren 
Brustdriisen gehabt haben. 

Die nachstehende Tabelle (10) weist aus, wieviel Prozent der in 
verschiedenem Alter untersuchten Kinder eine Hexenmilchsekre- 
tion darboten. 

Werden nur die ausgetragenen Kinder in Betracht gezogen, 
so erhalt die Tabelle (11) folgendes Aussehen: 


TABELLE 10, TABELLE 11. 


Prozent der in verschiedenem Alter Prozent der in verschiedenem Alter 
untersuchten Kinder, die eine untersuchten ausgetr. Kinder, die 
Hexenmilchsekretion darboten. eine Hexenmilchsekretion darboten. 


Alter bei der Alter bei der 
Untersuchung % Untersuchung 
in Monaten in Monaten 


Wie aus den Tabellen erhellt, hat die Untersuchung iiber 
die Dauer der Hexenmilchsekretion dargetan, dass die meisten 
Kinder wahrend der ersten zwei Lebensmonate dauernd eine Milch- 
absonderung aus ihren Brustdriisen haben.1 Noch im Alter von 3—4 
Monaten kann man bei */, der Kinder das Vorkommen von Hexen- 
milch konstatieren. Eine mehrere Monate anhaltende Absonderung 
ist eine keineswegs ungewoéhnliche Erscheinung. Im Alter von 8—9 
Monaten weist noch 7/, der Kinder eine Milchabsonderung auf. Alles 
dies gilt in noch héherem Grade, wenn man lediglich die ausge- 
tragenen Kinder in Betracht zieht. In betreff der Friihgeburten 
ist das Materal vielleicht zu klein, um sichere Schlussfolgerungen 
iiber die Sekretionsdauer daraus ziehen zu kénnen. Doch hat es 
den Anschein, als ob eine Dauer von ca 5 Monaten bei Friih- 
geburten durchaus keine ungewohnliche Erscheinung ware. In 


1 Dass die Prozentzahl fiir den ersten Monat in der Tabelle, die samtliche 
Kinder umfasst, niedriger ist als diejenige fir den 2. Monat, findet seine Er- 
klarung in dem Umstand, dass 4 von den 5 Kindern, bei denen im Alter von 
einem Monat keine Hexenmilch nachgewiesen werden konnte, kleine Frii- 
geburten waren, die vermutlich niemals eine Sekretion aus ihren Brustdriisen 


gehabt hatten. 
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i 
86.8 1 96.6 
90.8 2 97.3 
76.9 3 81.7 
75.0 4 72.3 
59.6 5 61.5 
41.0 6 43.2 
28.6 7 30.0 
26.5 8 29.0 
22.7 9 21.1 
10 10.5 10 13.3 
11 8.3 11 -- 
12 4.8 12 5.3 
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gewissen Fallen kann man bei denselben konstatieren, dass die 
Hexenmilchsekretion bis zu 9 Monaten reicht, in einem Fall sogar 
bis zum Alter von 11 Monaten. Wenn es die Dauer der Hexen- 
milchsekretion bei Friihgeburten zu beurteilen gilt, muss man 
beriicksichtigen, dass sich unter ihnen solche Kinder befinden 
kénnen, bei denen sich nie eine Sekretion aus den Brustdriisen 


hat nachweisen lassen. 


Dauer der Sekretion und Geschlecht. 


Luschka konnte an Leichen von jungen erwachsenen Mannern 
einige Tropfen klares Sekret aus den Brustdriisen ausdriicken, 
nicht aber bei lebenden Mannern. Nach Duval haben Cliquet und 
Lacassague bei einem 22 jahrigen Jiingling eine Fliissigkeit aus 
der Brust auszupressen vermocht. Die Fliissigkeit, die keine 
Zellen enthielt, wurde weder als Milch noch als Kolostrum ange- 
sprochen. 

Meyer nimmt an, dass um die Zeit der Pubertat bei jungen 
Mannern wieder eine Periode erhéhter Tatigkeit in den Brust- 
driisen eintritt. In den meisten Fallen ist es itm namlich gelungen, 
aus den Brustwarzen oder den Driisen des Warzenhofes ein Sekret 
zu exprimieren, das gewohnlich sehr wenig Formelemente, in ge- 
wissen Fallen jedoch reichlich Kolostrumkérper enthalt. 

Nachdem die Hexenmilchabsonderung bei den neugeborenen 
Knaben definitiv aufgchért hat, kann man wohl annehmen, dass 
die Brustdriisen in sekretorischer Hinsicht ihre Rolle bei dem 
mannlichen Geschlecht ausgespielt haben. Anders verhalt es 
sich mit den weiblichen Brustdriisen, die nach eingetretener 
Graviditat wieder Milch abzusondern beginnen. Es kann des- 
wegen von Interesse sein, zu untersuchen, ob hinsichtlich der 
Dauer der Hexenmilchsekretion ein Unterschied zwischen den 
Geschlechtern _besteht. 

In der mir zuganglichen Literatur habe ich nur bei Fabris 
einen Vergleich iiber die Sekretionsdauer bei Knaben und Madchen 
gefunden. Aus seiner Arbeit entnehme ich nachstehende Tabelle (12). 

Wie man aus der Tabelle ersieht, iiberwiegt wahrend aller 4 
Monate die Prozentzahl fiir das mannliche Geschlecht. Bei keinem 
der beiden Geschlechter konnte Fabris eine Fortdauer der Hexen- 
milchsekretion iiber 4 Monate konstatieren. 


| 
| 
; 
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TABELLE 12. 


Vergleich iiber die Sekretionsdauer bei Knaben und Madchen (Fabris.) 


Hexenmilch vorhanden 


Alter Geschlecht 


in 
Monaten Falle 


Anzahl % 


Gelegentlich der Untersuchung iiber die Dauer der Hexenmilch- 
sekretion bei den 516 Kindern in dieser Arbeit wurde mit Unter- 
scheidung der Geschlechter folgende Tabelle aufgestellt: 


TABELLE 13. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei den beiden Geschlechtern. 


Sekretion nicht 


Sekretion vorhanden 
vorhanden 


Geschlecht 
Ausgetr. | Friihgeb. Ausgetr. Friihgeb. 


$ | 


ul 


| 


11 
12 


| | com | 


— 


Zusamm.|5 


Aus der Tabelle geht hervor, dass die Faille sich hinsichtlich der 
Dauer der Hexenmilchsekretion ziemlich gleichmdssig auf die beiden 
Geschlechter verteilen. Deutlicher erkennt man dies aus nach- 

4 


: 
| | 
| 
1 | 326 178 148 | 125 89 | 70.22 | 60.12 
2 105 63 42 39 21 61.90 50.0 : 
3 | 64 28 36 15 15 53.57 41.66 
4 29 19 10 | 5 1 | 26.31 | 10.0 
= 
isl 
|285 [231 |122 | 7 | 13 |100 | 80 | 
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stehender Tabelle, die gemass der prozentualen Verteilung auf 
die Geschlechter aufgestellt wurde: 


TABELLE 14. 

Dauer der Hexenmilchsekretion bei den beiden Geschlechtern. 
Alter in % aller Kinder % —” 
Monaten 

3 
1 90.5 82.3 100.0 92.8 
2 90.4 91.5 95.9 100.0 
3 77.2 76.7 81.3 82.1 
4 76.1 75.8 77.4 77.4 
5 61.3 57.7 66.7 56.0 
6 36.8 45.0 36.7 50.0 
7 28.6 28.6 30.0 30.0 
8 31.3 22.2 38.5 22.2 
9 41.7 44.4 
10 9.1 12.5 10.0 14.3 

11 20.0 --- 

12 6.7 | 


Die Sekretion scheint bei Knaben und Méddchen gleich lange 
zu dauern. 


; 
j 


Dauer der Hexenmilchsekretion und der Laktation 
der Mutter. 


Basch hat bemerkt, dass man, wenn man die Milchsekretion 
der neugeboreren Kinder und ihrer Miitter in einer grossen Anzahl 
Falle vergleicht, im allgemeinen das Vorkommen eines Paralle- 
lismus in der Richtung festzustellen vermag, dass zumeist eine 
reichliche Absonderung aus dem Milchapparat der Mutter vorliegt, 
wenn wir eine besonders intensive oder lange dauernde Absonderung 
aus den Brustdriisen des Kindes antreffen. Er fiihrt jedoch an, 
dass man aus einer schwachen oder unbefindlichen Reaktion bei 
dem Kinde nicht mit gleicher Sicherheit darauf schliessen darf, 
dass die Mutter unfahig zum »Stillgeschaft» ware. Auch Czerny 
meint, dass eine gewisse Kongruenz zwischen der Milchabsonde- 
rung von Mutter und Kind vorhanden ist. 

Knépfelmacher hat keine Beziehungen zwischen der Milch- 
sekretion der Mutter und des Kindes nachweisen kénnen, ebenso- 
wenig Lindig. Auch Fabris, v. Reuss, Zocchi sind bei ihren Unter- 
suchungen zu dem Resultat gelangt, dass der von Basch nachge- 
wiesene Parallelismus zwischen der Milchproduktion der Mutter 
und des Kindes nicht existiert. 

Da es in dieser Arbeit darauf ankam, eine eventuelle Uberein- 
stimmung zwischen der Dauer der Hexenmilchsekretion und der 
Milchsekretion der Mutter festzustellen, sind in das Material nur 
diejenigen Kinder einbezogen, welche die verschiedenen Saéuglings- 
beratungsstellen besucht haben. Kinder, die in die verschiede- 
nen Kinderheime und Kinderpflegeanstalten aufgenommen waren, 
sind in den meisten Fallen nicht von ihren Miittern gestillt 
worden. 

Als Massstab fiir die Reichlichkeit und die Dauer der Milch- 
sekretion ist die Zeit benutzt worden, wahrend welcher die 
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Mutter ihrem Kinde Brustmilch gegeben hat. Wenn es die funktio- 
nelle Beschaffenheit der Brustdriisen bei der Mutter zu beurteilen 
gilt, muss man jedoch mehrere Umstande beriicksichtigen. Auch 
eine urspriinglich reichliche Absonderung kann durch geringe Aus- 
nutzung, infolge entziindlicher Prozesse in der Brustdriise u. dgl. 
stark vermindert werden. Ferner kann man sich denken, dass die 
Mutter in gewissen Fallen aus 6konomischen Griinden gendtigt 
gewesen ist, Arbeit ausser dem Hause zu suchen und daher ge- 
zwungen war, vorzeitig mit dem Stillen aufzuhéren. In meinem 
Material diirfte die Anzahl derjenigen, welche auf Grund »sozialer» 
Verpflichtungen, aus Abneigung gegen das Stillen aufgehért 
haben, ihrem Kinde Brustmilch zu geben, recht unbedeutend sein. 
In der Mehrzahl der Fille kann man deshalb annehmen, dass die 
Zeit, wahrend welcher die Mutter ihrem Kinde Brustmilch gege- 
ben hat, ein direktes Mass fiir die funktionelle Fahigkeit der miitter- 
lichen Brustdriisen bildet. 

Die Untersuchung umfasst 427 Fille, darunter 397 ausgetra- 
gene Kinder und 30 Friihgeburten. Jedes Kind ist wiederum nur 
einmal untersucht worden. Uber das Verhaltnis zwischen der Dauer 
der Hexenmilchsekretion und der Zeit, wahrend welcher das Kind 
Muttermilch bekommen hat, wurden die nachstehenden Tabellen 
aufgestellt: 


TABELLE 15. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei den Kindern, die bis zum Zeitpunkt der 
Untersuchung oder noch langer Brustmilch erhalten haben. 


Alter in Anzahl Schsction Sekretion 

Monaten Falle vor- 
handen 

1 32 31 1 96.7 

2 64 63 1 98.4 

3 45 37 8 82.2 

4 54 43 11 79.6 

5 29 19 10 65.5 

6 15 Y 8 46.7 

7 14 5 9 35.7 

8 8 3 5 37.5 

9-—-12 11 1 10 9.1 

Zusammen 272 209 63 


| 
| 
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TABELLE 16. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei den Kindern, die kiirzere Zeit als bis zum 
Unteruchungsalter Brustmilch erhalten haben. 


o/ 
Alter in Anzahl Sekretion 
Monaten Falle vorhan- jnicht vor-) orhan- 
den handen 
den 
2 7 6 1 85.7 
3 14 10 4 71.4 
4 18 11 7 61.1 
5 13 7 6 53.8 
6 13 5 38.5 
7 21 4 17 19.0 
8 19 3 16 15.8 
9--12 50 6 44 12.0 
Zusammen 155 52 103 


Dadurch dass die Tabellen in mehrere Kolumnen aufgeteilt 
sind, wird die Anzahl der FAalle in den verschiedenen Gruppen recht 
klein, wodurch die Schlussfolgerungen, die man eventuell daraus 
ziehen kann, weniger zuverlassig werden. Es scheint jedoch ge- 
wissermassen, als ob die Kinder, die bis zum Untersuchungsalter 
oder ldnger Brustmilch erhalten haben, durchweg eine grdéssere 
Anzahl Falle mit Hexenmilchabsonderung aufwiesen als die Kinder 
der entsprechenden Altersklasse, die kiirzere Zeit als ihr Alter in 
Monaten bei der Untersuchung an der Brust gestillt worden sind. 

Schliesslich sind die Kinder, bei denen eine Hexenmilchsekre- 
tion nachgewiesen wurde, und diejenigen, bei denen keine Hexen- 
milch zu finden war, im HMinblick auf die mittlere Dauer der Zeit 
verglichen, wahrend welcher sie Muttermilch erhalten hatten. 
Hierbei wurden nur die Fille beriicksichtigt in denen die Kinder 
7—12 Monate alt waren. Die hieriiber aufgestellte Tabelle hat 
folgendes Aussehen. 

Aus der Tabelle (17) erhellt, dass die Kinder, die bei der Unter- 
suchung Hexenmilch aufwiesen, und diejenigen, welche keine 
Hexenmilchabsonderung darboten, im grossen Ganzen gleich lange 
Muttermilch erhalten hatten. Dies spricht gegen die Annahme, 
dass eine langere Stillzeit é¢ine langer anhaltende Absonderung 
aus den Brustdriisen des Kindes verursachen sollte. 
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TABELLE 17. 


Verhaltnis zwischen der Zeit, wahrend welcher die Kinder Brustmilch erhalten 
haben, und der Dauer der Hexenmilchsekretion. 


Mittlere Dauer Mittlere Dauer 
Anzahl Falle, | Ger Zeit, wah-|| Falle, Ger Zeit, wab- 
F in denen in denen 
Alter in rend welcher ‘ rend welcher 
Hexenmilch Hexenmilch 
Monaten das Kind das Kind 
nachgewiesen | prustmilch nicht nach- Brustmilch 
wurde erhalten hat ewiesen wurde erhalten hat 
7 9 §.5 26 4.4 
8 6 6.5 21 4.8 
9 5 2.4 16 6.1 
10 13 4.5 
11 1 1.5 9 6.2 
12 1 6.0 16 5.3 
Mittl. Dauer Mittl. Dauer 
4.4 Mon. 5.2 Mon. 


Zusammenfassend kann man in betreff eines Parallelismus 
zwischen der Dauer der Hexenmilchsekretion und der Laktation 
der Mutter sagen, dass sich ein solcher nicht mit Sicherheit hat 
nachweisen lassen, vorausgesetzt natiirlich, dass die Zeit, wahrend 
welcher das Kind Muttermilch erhalten hat, gleichbedeutend mit 
der Reichlichkeit und Dauer der Milchabsonderung bei der 
Mutter ist. 


Verhaltnis zwischen Sekretionsdauer und Geburtsgewicht 
des Kindes. 


Bei friiheren Untersuchungen tiber die Milchabsonderung aus 
den Brustdriisen der neugeborenen Kinder hat sich ein sehr gerin- 
ges Interesse an die Frage gekniipft, ob ein Zusammenhang zwi- 
schen der Dauer der Hexenmilchsekretion und dem Geburtsgewicht 
der Kinder existiert. Nur Lindig aussert als seine Ansicht, dass 
keine derartige Beziehung vorhanden ist. 

Meine Untersuchung umfasst 516 Falle. Bei 302 Kindern konnte 
Hexenmilch konstatiert werden. 

Eine Einteilung der Falle in verschiedene Gewichtsklassen, 
je nachdem, ob Hexenmilch nachgewiesen wurde oder keine 
Hexenmilch nachgewiesen werden konnte, erhalt folgendes Aus- 
sehen: 


TABELLE 18. 


Einteilung der Falle in verschiedene Gewichtsklassen, je nachdem, ob Hexen- 
milch nachgewiesen wurde oder keine Hexenmilch nachgewiesen werden 


konnte. 
Geburts- Sekretion 
gewicht nicht 
in g vorhanden 

<2,000 1 15 
2,000—2,500 19 19 
2,501—2,999 53 41 
3,000—3,499 97 76 
3,500—3,999 100 47 
>4,000 32 16 
Zusammen 302 214 
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Die nachste Tabelle iiber die Dauer der Hexenmilchsekretion 
ist nach dem Geburtsgewicht der Kinder und ihrem Alter in Mona- 
ten eingeteilt. Fir die Falle, in denen Hexenmilch nachgewiesen 
wurde, reprasentiert die Zahl der angegebenen Monate diejenige 
Zeit, wahrend welcher sicher noch Hexenmilch aus den Brust- 
driisen abgesondert wurde. Fiir die Falle wiederum, in denen bei 
der Untersuchung keine Hexenmilch observiert werden konnte, 
driickt die Anzahl der Monate den Zeitpunkt aus, an dem eine 
Hexenmilchabsonderung wenigstens nicht mehr vorhanden war. 


TABELLE 19. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von 
< 2,000—2,999 g. 


= la | | SE ln | | 

> & ae? | = = 
1 18 13 5 8 5 4 _ 1 
2 25 18 7 10 7 1 5 1 
3 22 14 1 13 8 3 1 4 
4 16 11 _ 2 9 5 _ 3 2 
5 16 9 — 2 7 7 1 2 4d 
6 10 2 _ —_— 2 8 1 1 6 
7 7 1 —_ —_ 1 6 1 1 4 
8 11 2 —_— - 2 9 1 2 6 
9 8 1 -- 1 -- 7 — 2 5 
10 5 5 1 1 3 
11 5 1 — 1 —_— 4 1 — 3 
12 5 1 — -- 1 4 1 1 2 
Zusammen| 148 73 1 19 53 75 15 19 41 


Bei Fortlassung der Falle mit einem Geburtsgewicht unter 
2,000 g (bei denen, gemass den friiheren Untersuchungen in dieser 
Arbeit, in einer recht grossen Anzahl Falle iiberhaupt keine Hexen- 
milchabsonderung konstatiert werden kann) erhalt die obige 
Tabelle folgendes Aussehen: 


I 
‘ 
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TABELLE 20. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von 
2,000-—-2,999 g. 


Anzahl Anzahl 
Falle mit | Falle ohne 
Hexenmilch | Hexenmilch 
1 14 13 1 
2 23 17 6 
3 19 14 5 
4 16 11 5 
§ 15 9 6 
6 9 2 7 
7 6 1 5 
8 10 2 8 
9 8 1 7 
10 4 — 4 
11 4 1 3 
12 4 1 3 
Zusammen 132 72 60 


Uber die Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit 
héherem Geburtsgewicht sind folgende Tabellen aufgestellt: 


TABELLE 21. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von 
3,000—-3,499 g. 


Anzahl Anzahl 
Falle mit Falle ohne 
Hexenmilch | Hexenmilch 

1 10 10 
2 30 29 1 
3 19 14 5 
4 31 21 10 
5 16 8 8 
6 15 6 9 
14 3 11 
8 13 2 1 
9 2 5 
10 8 2 6 
11 6 — 6 
12 4 — 4 
Zusammen 173 97 76 
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TABELLE 22. 


3,500—3,999 g. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von 


. Anzahl Anzahl 

Falle mit | Falle ohne 
Hexenmilch | Hexenmilch 

1 8 8 = 

2 24 24 _ 

3 18 17 1 

4 25 21 4 

5 18 11 7 

6 10 8 2 

7 18 6 12 

8 7 3 4 

9 6 2 4 

10 5 — 5 

11 1 — 1 

12 

Zusammen 147 100 47 


TABELLE 23. 


4,000—> 4,000 g. 


Dauer der Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von 


i Anzahl Anzahl 
Falle mit | Falle ohne 
Hexenmilch | Hexenmilch 

2 2 

2 8 8 ae 

3 6 5 1 

4 8 1 

5 7 6 1 

6 4 mee 4 

8 3 2 1 

9 1 ee 1 

10 1 1 

11 = 

12 5 
Zusammen 48 32 16 
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Aus den obigen Tabellen und der Kurve (Fig. 2) geht hervor, 
dass zwischen den verschiedenen Gewichtsklassen hinsichtlich der Dauer 
der Hexenmilchsekretion kein grésserer Unterschied vorhanden ist. 
Doch gewinnt man gewissermassen den Eindruck, als o& unter den 


% 
100 
90| 
80 
70 
50 
30 
20 
Geburtsgewicht 
10} 2000 - 2999 
----- 3000 3499 
3500- 3999 
4000 | 


Mona# 234% 5 67 8 Y 
Fig. 2. Diagramm iiber das Verhaltnis zwischen dem Geburtsgewicht des 
Kindes und der Dauer der Hexenmilchsekretion. 


Absz. = Alter in Monaten. 
Ord. = Prozentsatz der Falle, in denen Hexenmilch nachgewiesen wurde. 


Kindern mit grésserem Geburtsgewicht in bezug auf die Zahl der 
Faille, in denen die Sekretion langere Zeit angehalten hat, ein geringes 
Ubergewicht zu finden wire. Dass ein relativ niedriges Geburtsgewicht 
in vereinzelten Fallen eine lange Dauer der Hexenmilchabsonderung 
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nicht ausschliesst, geht beispielsweise daraus hervor, dass bei einem 
Kinde mit einem Geburtsgewicht von 2,010 g im Alter von 9 
Monaten, bei einem andern Kinde, das bei der Geburt 2,100 g wog, 
im Alter von 11 Monaten sowie bei einem Kinde mit dem Geburts- 
gewicht von 2,800 g im Alter von 12 Monaten eine Hexenmilch- 
absonderung nachgewiesen werden konnte. 

_ Teilt man die Falle, in denen eine Hexenmilchsekretion ange- 
troffen wurde, nach dem Alter des Kindes in Monaten ein, wo die 
Milchabsonderung bei der Untersuchung konstatiert wurde, und 
berechnet das mittlere Geburtsgewicht fiir die verschiedenen Alters- 
gruppen, so nimmt die Tabelle folgendes Aussehen an: 


TABELLE 24. 


Mittleres Geburtsgewicht bei Kindern im Verhaltnis zur Dauer ihrer Hexen- 
milchsekretion. 


Alter in Anzahl Mittleres 
Monaten Faille Geburts- 
gewicht 
1 33 3,177 
2 79 3,308 
3 50 3,376 
4 60 3,402 
5 34 3,429 
6 16 3,419 
7 12 3,616 
8 9 3,509 
9 2,838 
Zusammen 302 


Obwohl auch in dieser Tabelle kein grésserer Unterschied hin- 
sichtlich der mittleren Geburtsgewichte in den verschiedenen Alters- 
klassen nachgewiesen werden konnte, scheint doch auch diese 
Zusammenstellung daftir zu sprechen, dass ein héheres Geburts- 
gewicht im allgemeinen fiir ein langeres Bestehen der Hexenmilch- 
sekretion disponiert. 

Vergleicht man schliesslich das mittlere Geburtsgewicht von 
Kindern, bei denen sich eine Milchabsonderung aus den Brust- 
driisen im Alter von 5—8 Monaten nachweisen liess, mit dem mitt- 
leren Geburtsgewicht von Kindern, bei denen im Alter von 1—4 
Monaten keine Hexenmilchsekretion konstatiert werden konnte, 


em 
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so erhalt man Tabellen von nachstehendem Aussehen. (Aus der 
letzteren Gruppe sind die Falle, in welchen die Kinder ein Geburts- 
gewicht unter 2,000 g gehabt haben, hierbei fortgelassen worden, 
da ein grosser Teil derselben vermutlich nie eine Hexenmilchsekre- 
tion dargeboten hat.) 


TABELLE 25. 


Mittleres Geburtsgewicht von Kindern, bei denen Hexenmilch im Alter von 
5—8 Monaten nachgewiesen werden konnte. 


Mittleres 
wicht 
5 34 3,429 
6 16 3,419 
| 12 3,616 
8 9 3,509 


TABELLE 26. 


Mittleres Geburtsgewicht von Kindern, bei denen im Alter von 1—4 Monaten 
keine Hexenmilchsekretion nachgewiesen werden konnte. 


Alter in Anzahl Pacers 
Monaten Falle seburtsge- 
wicht 
1 2,900 
2 7 2,441 
3 12 3,094 
4 20 3,234 


Auch die vorstehenden Tabellen sprechen einigermassen fiir das 
Vorhandensein eines gewissen Zusammenhangs zwischen dem 
Geburtsgewicht der Kinder und der Dauer der Hexenmilchsekre- 
tion in dem Sinne, dass ein héheres Geburtsgewicht durchschnittlich 
die Wahrscheinlichkeit fiir eine laéngere Dauer der Hexenmilch- 
absonderung erhéht. Die Anzahl der Falle diirfte indessen zu klein 
sein, um bindende Schlussfolgerungen daraus ziehen zu k6nnen. 


Histologische Untersuchungen. 


Literaturiibersicht. 


Die Milchdriisen ahneln histologisch den Schweissdriisen, werden 
aber friiher als die tibrigen Hautdriisen angelegt (Broman und 
Haggqvist). Die erste Anlage fiir das Mammaorgan tritt in Gestalt 
einer Epithelleiste auf (Broman und Hdggqvist, Kopsch, Lustig), 
einer Proliferation des Stratum germinativum der Oberhaut, die 
sich von der Achsel hinab nach der Inguinalregion erstreckt. 
Beim Menschen atrophiert die Leiste, abgesehen von der Stelle, 
wo sich spater die Milchdriisen entwickeln, vollstandig. 

Die Driisenentwicklung vollzieht sich in der Weise, dass sich 
das Leistenepithel in Form eines Kolbens in das Bindegewebe 
hinabsenkt. Von dem Kolben wachsen dann kompakte Strange 
nach abwarts. Wahrend der letzten Fetalmonate (Broman und 
Haggqvist) bekommen diese Strange ein Lumen, indem die zentral 
gelegenen Zellen zerfallen. 

Langer meint, dass die ersten Anlagen der Milchdriisen schon 
wahrend des 3. Monats des intrauterinen Lebens zu sehen sind. 
Bei 4—5 Monate alten Embryos mit einer Kérperlange von 7.5— 
10 cm fand sich nur eine einfache linsenférmige Driisenanlage. 

Huss konstatierte eine Brustdriisenanlage bei einem 3 Monate 
alten weiblichen Embryo. 

Scanzoni fiihrt an, dass man die Milchdriisen noch bei Feten 
aus dem 4.—5. Graviditatsmonat als ganz solide, kleine, einfache 
warzenférmige Wucherungen der Oberhaut-»Schleimhaut» antrifft. 
Die Aushéhlung dieser Sprosse tritt erst spater infolge einer 
Fettmetamorphose der mehr zentral gelegenen Zellen ein. 

Rein ist der Ansicht, dass man vom Beginn des Kanalisierungs- 
prozesses der Milchdriisengange bis zu dessen Abschluss in den 
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entstandenen Hohlen nicht selten eine Fliissigkeit findet, die 
makroskopisch und mikroskopisch sehr viel Ahnlichkeit mit 
Milch hat. 

Aus Grund seiner histologischen Untersuchungen iiber die 
Milchdriisen bei menschlichen Embryos hat Morioka drei Entwick- 
lungsstadien unterschieden. Wahrend des ersten Stadiums, das 
die Zeit um den 4. Fetalmonat umfasst, ist die Milchdriisenanlage 
zumeist ein kugelférmiges Gebilde, das durch ein schmales Hals- 
stiick mit der Hautoberflache verbunden ist. Wahrend des zweiten 
Stadiums, vom 5. Fetalmonat ab, entwickeln sich aus der primaren 
Anlage 8—21 Milchgange. Das Lumen in den Gangen tritt gegen 
Ende des 5. Fetalmonats in der Nahe des freien Endes auf und 
schreitet von Monat zu Monat in der Richtung nach aussen fort. 
Wahrend des dritten Stadiums besteht die Auskleidung der Aus- 
fiihrgange am Anfang des 8. Fetalmonats aus drei, am Schluss 
dieses Monats aus zwei Schichten. Wahrend des letzten Monats 
beginnt die Sekretionsphase. Hierbei stellt sich in der Nahe der 
Gange eine Auflockerung des Bindegewebes im Verein mit ver- 
mehrtem Gefassreichtum ein. 

A. KéOlliker hat konstatiert, dass die Brustdriisen bei Feten 
aus dem 7. Monat noch solide Wucherungen des Rete Malpighi 
darstellen. 

Raubitschek hat Untersuchungen an Brustdriisen von Feten 
und neugeborenen Kindern (das Alter erstreckte sich von 8. Lunar- 
bis etwa zum 3. Lebensmonat) ausgefiihrt. Er betont an Hand 
seiner histologischen Untersuchungen, dass die Brustdriisen bei 
ihrer Entwicklung starken individuellen Variationen unterworfen 
sind. Auf Praparaten aus dem 10. Lunarmonat hat Raubitschek 
eine Anhaufung lymphoider Zellen ohne regelmassige Anordnung 
wahrgenommen; an anderen Stellen sind diese Zellhaufen grésser 
und man spiirt eine Art gesetzmassige Gruppierung bei denselben. 
In einem etwas spateren Entwicklungszustand sieht man noch 
keine differenzierten Milchdriisengange, aber die Zellen haben den 
Charakter epitheloider Zellen angenommen, die sich in noch weiter 
entwickelten Fallen zu einem deutlichen Driisenepithei geordnet 
haben. 

Joseph fiihrt an, dass von verschiedenen Autoren einstimmig 
hervorgehoben wird, dass man bei Feten aus dem 7. Schwanger- 
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schaftsmonat noch keine »Driisenkérper» beobachten kann. Hier- 
durch glaubt er sich zu der Schlussfolgerung berechtigt, dass die 
Grenze fiir die Reaktionsfahigkeit in betreff der aktiven Gravi- 
ditatssubstanzen auf den 7. Lunarmonat entfallen muss. 

Langer macht geltend, dass bei Neugeborenen in der Regel nur 
die Hauptausfiihrgange vorhanden sind und als Andeutung einer 
Verzweigung zwei oder mehrere kolbenartige Auftreibungen. Auch 
wenn die Verzweigung weiter fortgeschritten sein sollte, fehlen 
nach seinen Observationen stets die Alveolen, sogar in solchen 
Fallen, wo ein Sekret abgesondert wird. 

A. Kolliker ist der Meinung, dass bei Neugeborenen sowohl die 
Offnungen im Warzenhof wie die Lumina in den Gangen vorhanden, 
die kolbenartig aufgetriebenen Enden der Gange dagegen noch 
vollig solide sind. Er bringt das Auftreten von Hexenmilch mit 
der Bildung der Driisengange in Zusammenhang. 

De Sinéty hat auf Schnitten durch die Brustdriisen von Neu- 
geborenen, in einzelnen Fallen sogar bei Friihgeburten, observiert, 
dass die tieferen Schichten der Milchdriisenkanale unter den mit 
Epithelmassen ausgefiillten distalen Teilen erweitert und von einer 
kolostrumahnlichen Fliissigkeit erfiillt sind. 

Lindig fiir sein Teil vermag die Auffassung nicht zu teilen, dass 
die Hexenmilchsekretion schon wahrend des Fetallebens einsetzen 
kann; jedenfalls lasst sich eine solche etwa vorhandene Absonde- 
rung nicht mit der Sekretion vergleichen, die erst nach der Geburt 
eintritt. 

Cooper hat bei Schnitten durch die Brustdriisen neugeborener 
Kinder ein rot gefarbtes Driisengewebe mit starkem Gefassreich- 
tum angetroffen. Dasselbe enthalt Gange, die auf der Brustwarze 
endigen, und aus denen man eine milch- oder talgahnliche Masse 
exprimieren kann. Einem derartigen Driisengewebe begegnet man 
nach Coopers Ansicht auch bei Schnitten aus der Zeit zwischen 
dem 7. und 9. Monat des Fetalstadiums. 

Th. Kélliker hat bemerkt, dass man bei neugeborenen Kindern, 
bei Knaben in schwacherem Grade als bei Madchen, Ausbuch- 
tungen, Ektasien einer grésseren oder geringeren Anzahl von Drii- 
sengangen beobachten kann. In den Hohlungen findet man abge- 
stossenes Epithel und eine weissliche kérnige Masse, wahrend das 
noch erhaltene Epithel mehrschichtig auf einer Basalmembran ruht. 
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Nach Broman und Hdggqvist hat die Brustdriise zur Zeit der 
Geburt bei beiden Geschlechtern das gleiche Aussehen. Sie besteht 
aus einigen 20 Gangen (Ducti lactiferi), die sich von der Mamille 
hinab in die Unterhaut erstrecken, wo sie sich ein wenig verzweigen. 
Jeder Gang bildet ein eigenes Driisenlappchen. Er erweitert sich 
an der Basis der Mamille spindelf6rmig (Sinus lactiferus). Diese 
gleichsam periphere Partie wird von einem mehrschichtigen Epithel 
gebildet, ausserhalb dessen sich eine Lamina propria aus kolla- 
genem Bindegewebe befindet. Nach der Tiefe zu wird das Epithel 
zylindrisch. Die Endstiicke sind etwas aufgetrieben. 

Scanzoni macht geltend, dass die Hexenmilch Spuren der 
bei Neugeborenen noch nicht abgeschlossenen fettigen Dege- 
neration der zentral gelegenen Zellen in den Milchdriisengangen 
darstellt. Er glaubt, dass die Brustdriisen bei der Geburt noch in 
der Entwicklung begriffen sind. 

Halban konnte bei einem Kind, das bei der Geburt 1,700 g wog 
und 43 cm lang war, starke Brustdriisenanlagen nachweisen; das 
Epithel war geschwollen, in machtiger Abstossung begriffen, das 
Lumen von Kolostrum erfiillt. Bei einem 8 Tage alten Kinde ver- 
mochte Halban noch eine »Schwangerschaftsreaktion» in den Brust- 
driisen festzustellen. Dagegen war die Brustdriise bei einem 4 
Wochen alten Kinde schon vollkommen zuriickgebildet. Halban 
meint, dass die Mammae des Fetus etwa vom 8. Lunarmonat ab 
einen plétzlichen Wachstumsimpuls aufweisen, der sich histolo- 
gisch beinahe vollstandig mit den durch den Graviditatsimpuls be- 
dingten Veranderungen bei der Mutter deckt. 

Th. Kélliker hat bemerkt, dass die von ihm wahrgenommenen 
friiher erwahnten Ektasien der Driisenginge wdhrend der ersten 
Lebenswochen fortschreiten, und dass sich oft machtige Dilata- 
tionen entwickeln, sodass die ganze Driise das Aussehen eines 
kavernésen Organs annimmt. Hierbei liegt das Epithel entweder 
einschichtig platt an die Wande der Héhlen gedriickt oder besteht, 
was gewohnlicher ist, aus zwei oder drei Schichten runder Zellen. 

Nach Czerny bestehen die Brustdriisen bei ausgetragenen Kin- 
dern, die wahrend oder kurze Zeit nach der Geburt gestorben 
sind, aus Driisenschlauchen, die in ihrem ganzen Verlauf ein ziem- 
lich konstantes Kaliber darbieten, aber mit reichen Verzweigungen 
sowie abgerundeten und leicht kolbenartig aufgetriebenen Enden 
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versehen sind. Auf Schnitten aus Driisen von 3—7 Tage alten 
Kindern kann man erkennen, dass die Milchgange sich erweitert 
haben. Die Erweiterung beginnt in dem mittelsten Teil der Gange 
und schreitet in Richtung nach den blindsackférmigen Endstiicken 
fort. Wenn die Erweiterung der Gange ihr Maximum erreicht hat, 
sind die Driisenhéhlen anscheinend nur durch ganz schmale Binde- 
gewebssepta getrennt. Was das Epithel betrifft, so hat es ein ver- 
schiedenes Aussehen, je nachdem, ob man es vor, wahrend oder 
nach der Sekretion betrachtet. In den Driisenhéhlen ist es vor 
und wahrend der Laktation mehrschichtig, unmittelbar nach der 
Laktation einschichtig, um nach der vollstandigen Riickbildung 
der Driisenerweiterungen in ein hohes Zylinderepithel umge- 
wandelt zu werden. 

Raubitschek teilt mit, dass man bei Neugeborenen die schon 
vollkommen differenzierten Driisengange mit deutlichem Lumen 
in reichliches Bindegewebe eingebettet sieht. Das Lumen ist von 
einem mehrschichtigen Epithel ausgekleidet. Wahrend der fol- 
genden Tage, fahrt er fort, wird das Driisenepithel héher, das 
Lumen der Driisengange und der Lappchen erweitert sich. Im 
Alter von 6 Tagen gewahrt man bei den Kindern in den grossen 
Lumina der Driisengange bereits eine koagulierte Masse, die 
man selbst mit der starksten Vergrésserung nicht genauer diffe- 
renzieren kann. Im Alter von 10 Tagen sieht man nach Raubitschek 
in dem iiberhaupt sparlichen Bindegewebe beinahe enorme Hohl- 
raume mit einem koagulierten Sekret gefiillt. 

Hoeland hat gefunden, dass die Brustdriisen von Neugeborenen 
bei der histologischen Untersuchung je nach der Starke und Phase 
der Hexenmilchbildung ein ganz verschiedenes Aussehen dar- 
bieten. Er betont, dass die dem subkutanen Fettgewebe zunachst 
gelegenen Driisenacini in weite Hohlraume umgewandelt sind, die 
ein homogenes Sekret enthalten. Das Epithel ist einschichtig und, 
entsprechend der grésseren oder geringeren Ausdehnung der 
Driisenhéhlen, mehr oder weniger abgeplattet. Diese Partien sind 
von einem Netz aus zahlreichen Kapillaren umgeben, die in ein 
lockeres Bindegewebe eingebettet liegen. In der Schicht zwischen 
dem subkutanen Gewebe und der Epidermis findet man Driisen 
in einem ganz anderen Entwicklungsstadium. Hoeland hat obser- 
viert, dass das Lumen der Driisengange hier weniger erweitert 
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ist; das Epithel erscheint hoch, oft mehrschichtig, die umgebenden 
Blutkapillaren sind stark gefiillt und von Lymphgefassen begleitet, 
die reich an grossen und kleinen Rundzellen sind. Allmahlich 
werden samtliche Driisenhéhlen weiter. Alle enthalten sie viel 
Sekret: das Epithel flacht sich iiberall ab. 

Kuru hat in mikroskopischen Praparaten von den Brustdriisen 
einer Friihgeburt keine sekretfiihrenden Driisengange entdecken 
kénnen. Bei einem 6 Tage alten Madchen sah er auf einem mikro- 
skopischen Praparat der Brustdriise Hohlraume, die aus erweiter- 
ten Milchgangen gebildet waren. Der Inhalt dieser erweiterten 
Gange bestand aus abgestossenem Epithel und einer geringen 
Menge homogener Substanz. 

Dietrich hat die Brustdriisen von 26 neugeborenen Kindern, 
darunter 3 Friihgeburten, histologisch untersucht. Er ist zu dem 
Schluss gekommen, dass die wachstumsférdernden und _ sekre- 
tionsauslésenden »Reize» auf die Brustdriisen bei Friihgeburten 
im 8.—9. Fetalmonat entweder ganz zu fehlen scheinen oder ihre 
Wirkung nur in verschwindendem Masse ausiiben. Dietrich hebt 
hervor, dass die Entwicklung der Driisentubuli auch bei Friih- 
geburten in fortgeschrittenem Alter (nach der Geburt) weit hinter 
dem Stadium zuriicksteht, das von dem ausgetragenen Kind am 
ersten Lebenstage erreicht wird. Dietrich ist der Ansicht, dass das 
Epithel bei Friihgeburten die ganze Zeit iiber zweischichtig mit 
einer 4usseren kubischen und einer inneren zylindrischen Zellage 
bleibt. Die Driisenlumina haben alle das gleiche Kaliber und ent- 
halten nur in einzelnen Fallen sehr kleine Sekretmengen. Nach der 
Geburt machen die Brustdriisen der Friihgeburten eine langsame 
gleichmassige Entwicklung durch, ohne dass eine Sekretionsphase 
vorkommt. 

Wahrend Dietrich also hervorhebt, dass die Brustdriisen der 
Friihgeburten nicht auf die »Reize» der letzten Schwangerschafts- 
monate reagieren, hat er bei ausgetragenen Kindern ein anderes 
Verhalten gefunden. Bei diesen hat er namlich beobachtet, dass 
die Driisentubuli wahrend der letzten Wochen des Fetallebens 
einem ausserordentlich starken »Wachstumsreiz» unterliegen und 
gleich nach der Geburt eine reiche Verzweigung darbieten. Die 
Sekretion beginnt, wie man aus dem histologischen Bilde ersehen 
kann, gleich nach der Geburt. Wahrend der Fortdauer der Sekre- 
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tion wird das Lumen der Tubuli stark vergréssert. Der Héhepunkt 
entfallt auf die Zeit vom Ende des ersten bis Mitte des zweiten 
Monats. Das Epithel, das zuerst zweischichtig war, wird beim 
Beginn der Sekretion mehrschichtig und nimmt, wenn es dem Druck 
des Sekretes ausgesetzt ist, voriibergehend den Charakter einer 
einzigen Zellage an, um sich spater in ein typisches zweischichtiges 
Epithel mit hohen Innen- und kubischen Aussenzellen zuriick- 
zubilden. 

Th. Kélliker macht geltend, dass man bei der histologischen 
Untersuchung der Brustdriisen von mehrere Monate alten Kindern 
noch auf recht grosse Dilatationen der Milchdriisengange stésst. 
Er nimmt an, dass die Erweiterungen gegen die Mitte des ersten 
Jahres allmahlich verschwinden. Er hat indessen observiert, dass 
man wahrend der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres neben- 
einander véllig normale und erweiterte Driisengange findet. Noch 
gegen Ende des ersten Jahres hat er recht ansehnlich vergrésserte 
Driisenraume festgestellt. 

Broman und Haggqvist betonen, dass die Milch produzierende 
Zweige, nachdem die MHexenmilchproduktion aufgehdért hat, 
zuriickgebildet werden, so dass nur die Ausfiihrgange tibrig bleiben. 
Auf diesem Stadium verharren die Driisen dann bei mannlichen 
Individuen das ganze Leben hindurch. 

Czerny hat observiert, dass die Milchdriisenginge auf dem 
mikroskopischen Bilde von Schnittpraparaten der Brustdriise 
aus dem 3.—6. Lebensmonat nur eine geringe Volumenvergrésserung 
aufweisen, wahrend Zahl und Verlauf der Gange dieselben sind 
wie auf Praparaten, die unmittelbar nach der Geburt entnommen 
wurden. Czerny weist darauf hin, dass die Riickbildung der Driisen 
sich in gleicher Weise (wenn auch in umgekehrter Richtung) wie 
die Entwicklung der Dilatationen vollzieht, aber etwas langere 
Zeit in Anspruch nimmt. Er hebt hervor, dass der Laktations- 
prozess bei Neugeborenen weder von einer Neubildung noch von 
einer Riickbildung von Driisenteilen begleitet ist; die Erscheinung 
ist eine Angelegenheit, die lediglich die Milchgange beriihrt. 

Raubitschek macht darauf aufmerksam, dass die recht ansehn- 
lichen Lumina der Milchdriisengange in erstaunlich kurzer Zeit 
zuriickgebildet werden, so dass das Organ am Ende des ersten 
Lebensmonats wieder ein Aussehen angenommen hat, das einem 
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Alter von 3 Tagen entsprechen wiirde. Er fand bei einem 3 4% 
Monate alten Knaben die Lumina der Driisengange sehr eng und 
sparlich mit Detritus gefillt. Das Driisenepithel war wieder ein 
mehrschichtiges Zylinderepithel, und die ganze Driise war wieder 
reichlich von Fett und Bindegewebe umgeben. Raubitschek nimmt 
an, dass diese physiologische Involution der Driisenalveolen und 
-gange starken individuellen Schwankungen unterliegt. Der Zeit- 
punkt fiir den vollendeten Abschluss des Riickbildungsprozesses 
entfallt seines Eraehtens ungefahr auf den 4. Lebensmonat. Spa- 
testens am Ende des ersten Halbjahres diirfte die Driise nach 
Raubitschek ihre definitive Gestalt angenommen haben. 

Kuru gewahrte in dem mikroskopischen Praparat einer Brust- 
driise, die von einem 3 Monate alten Knaben stammte, etwas 
erweiterte, wohl entwickelte Milchgange, die von einem homogenen 
Sekret erfillt waren. 

Dietrich vertritt die Ansicht, dass die ganze Driise im 6.—7. 
Monat, gewohnlich unter zunehmender Gruppierung in Lappchen, 
das Aussehen angenommen hat, das eine nicht in Tatigkeit befind- 
liche Brustdriise bei einem jungen Madchen aufweist. 

In gewissen Fallen hat Dietrich beobachtet, dass die »normale» 
Riickbildung der Brustdriisen gestért ist. Eine soiche Stérung 
wird nach seinem Dafiirhalten durch eine lange dauernde Krank- 
heit hervorgerufen, die den Allgemeinzustand des Kérpers ge- 
schwacht hat. Die Riickbildung erfolgt hierbei unregelmassig. 
Einige Abschnitte der Driise verharren langer in einem erweiterten 
Zustand und bilden sich langsamer zuriick als die iibrigen. In der 
Nahe derartiger Erweiterungen erblickt man Resorptionszellen. 
Durch sekundare Abschniirung solcher ganzen Abschnitte oder 
einzelner Tubuli kommt nach Dietrichs Meinung in gewissen Fallen 
eine Zystenbildung zustande. In der Nahe dieser Zystenbildungen 
kann man keine Resorptionszellen wahrnehmen. 


Nach der soeben angefiihrten Literaturiibersicht geht also 
die Entwicklung in den Brustdriisen der Kinder folgendermassen 
vor sich: 

Die ersten Anlagen der Milchdriisen treten um den 3. Lunar- 
monat herum auf. 
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Im 7. Lunarmonat kann man noch keine vergrésserten sekret- 
fiihrenden Driisengange mit mehrschichtigem Epithel entdecken. 
Die letztgenannten gelten als ein Zeichen dafiir, dass die Driisen- 
gange unter dem Einfluss der miitterlichen Graviditatssubstanzen 
zu proliferieren begonnen haben, und dass auf diese Art die Bedin- 
gungen fiir den Ejintritt einer Sekretion geschaffen sind. 

Noch zu einem so spaten Zeitpunkt wie im 10. Lunarmonat 
haben manche Forscher keine ausdifferenzierten Milchdriisengange 
gesehen, wahrend andere bei Feten sogar schon im 8. Lunarmonat 
eine deutliche Graviditatsreaktion in den Brustdriisen nachweisen 
konnten. 

Bei Neugeborenen bieten die Brustdriisen ein wechselndes Aus- 
sehen dar. Im allgemeinen geht aus den friiher publizierten Arbei- 
ten nicht hervor, dass unmittelbar nach der Geburt eine Absonde- 
rung konstatiert werden kénnte. Einige wenige Forscher betonen 
jedoch, es ginge aus dem histologischen Bilde hervor, dass eine 
solche um diesen Zeitpunkt bereits eingesetzt hat. 

Samtliche Autoren sind sich dariiber einig, dass die Driisen- 
tubuli wahrend der ersten Lebenstage und -wochen eine starke 
Vergrésserung erfahren, wobei man eine koagulierte homogene 
Sekretmasse in denselben wahrnehmen kann. Bei grossem Sekret- 
gehalt wird das Epithel in den Gangen als einschichtig aufgefasst. 

Die Zeit, in der man wahrend des ersten Lebensjahres noch 
vergroésserte Milchdriisengange entdecken kann, wird von den ein- 
zelnen Autoren sehr verschieden angegeben. 


Das Verhaltnis zwischen Geburtsgewicht des Kindes und 
Sekretionsdauer ist bei friiheren Untersuchungen nicht beriihrt 
worden. 

Im allgemeinen ist die Entwicklung der Brustdriisen bei Friih- 
geburten unbeachtet geblieben. Mit Ausnahme einer kiirzeren 
Erwahnung einiger Verfasser, dass sie bei Friihgeburten eine Sekre- 
tion haben nachweisen oder nicht nachweisen kénnen, findet man 
nur bei Dietrich eine eingehendere Besprechung der bei Friih- 
geburten herrschenden Verhaltnisse. 
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Eigene Untersuchungen. 


Aussehen der Brustdriise bei den Friihgeburten. 


Es wurden Brustdriisen von 58 Friihgeburten histologisch 
untersucht. 37 von diesen kamen unmittelbar nach der Geburt 
zur Untersuchung. Geburtsgewicht und -lange der betreffenden 
Kinder waren folgende: 


Fall Geburts- Lange Fall Geburts- Lange Fall Geburts- Lange 


Nr. gewichtg cm Nr. gewichtg cm Nr. gewicht g cm 
s 340 26.5 13. 1,100 38 25. 1,610 41 
+ 405 25 14, 1,105 36 26. 1,610 41.5 
3. 730 32 15. 1,120 37 27. 1,630 42 
4. 800 32 16. 1,255 38 28. 1,670 45 
5. 965 36 re. 1,290 40 29. 1,840 43 
6. 1,000 37 18. 1,330 39 30. 1,840 46 
yA 1,010 38 19. 1,390 39 31. 1,850 43 
8. 1,010 37 20. 1,460 41 32. 1,900 45 
9. 1,030 38 21. 1,460 39 33. 1,920 44 

10. 1,050 35 22. 1,520 41 34, 1,980 43. 

11. 1,070 39 23. 1,540 40 35. 2,230 45 

12. 1,080 38 24. 1,590 41 36. 2,355 47 

37. 2,500 49 


Bei den jiingsten Feten (Nr. 1 und 2, berechnetes Alter: 5. 
Lunarmonat) sieht man Haare, Anlagen fiir Talg- und andere 
Hautdriisen. Irgendwelche Gebilde, die man mit Sicherheit als 
Milchdriisenanlagen bezeichnen kénnte, sind nicht zu entdecken. 
Ein subkutanes Fettgewebe ist nicht vorhanden. 

Bei etwas alteren Feten (Nr. 3—7, berechnetes Alter: 6.—7. 
Lunarmonat) kommen ein Unterhautfettgewebe sowie mehr oder 
weniger gut entwickelte Schweiss- und Talgdriisen vor. Milch- 
driisenginge kénnen nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. 

Auf dem Praparat von einem Madchen (Nr. 9), dessen Alter 
auf den 7.—8. Fetalmonat berechnet wurde, sieht man eine deut- 
liche epitheloide Anordnung von Zellen zu Milchdriisengangen. 


= 


72 


Schon bei Feten mit einem Geburtsgewicht von etwas iiber 
1,000 g findet man auf Praparaten (Nr. 8 und 10) in dem Binde- 
gewebe an der Grenze zwischen Subkutis und Haut einen ver- 
mehrten Blutgehalt. Boneke und Gruber haben darauf hingewiesen, 
dass sich im Bindegewebe, bevor man offene vergrésserte Milch- 
driisengiange wahrnehmen kann, eine starke Blutiiberfiillung be- 
merkbar macht, ein Zeichen dafiir, dass ein vermehrtes Wachstum 
der Driisengange bevorsteht. Auch bei anderen Feten von ungefahr 
demselben Alter (Nr. 12 und 17) erblickt man diesen vermehrten 
Blutgehalt, der in gewissen Fallen auffallend stark ist. Der jiingste 
Fetus, bei dem deutlich offene Driisengange mit sparlichem Sekret 
erkennbar waren, war ein Madchen (Nr. 18). Seinem Alter nach 
stand es auf der Grenze zwischen dem 7. und 8. Lunarmonat. 
Das Epithel der Driisenginge war 2—3 schichtig. Die Blutgefasse 
in der Umgebung der Driisenschlauche waren stark gefiillt. Fall 
Nr. 23, ein Madchen aus dem 8. Lunarmonat, weist vereinzelte 
recht stark vergrésserte Milchdriisengange auf, die reichlich homo- 
genes Sekret enthalten. Das Epithel ist im allgemeinen 2-schichtig, 
stellenweise infolge der starken Wandspannung einreihig. Binde- 
gewebe ist zwischen den hier und da vorkommenden Driisengangen 
reichlich vorhanden. Um die erweiterten sekretfiihrenden Milch- 
driisentubuli herum sieht man ausserdem eine starke Infiltration 
mit grésseren oder kleineren Rundzellen. 

Auf einem Praparat (Nr. 25) von einem Kinde weiblichen 
Geschlechts aus dem 8. Lunarmonat entdeckt man im Binde- 
gewebe zahlreiche wohl entwickelte, etwas verzweigte Milchdriisen- 
tubuli. Das Epithel ist mehrschichtig, unegal und teilweise nach 
dem Lumen hin abgestossen. Das Sekret besteht aus einer Detritus- 
masse und zahlreichen Rundzellen. In einzelnen Driisengangen 
kann man sparliches homogenes Sekret erblicken. Die Kapillaren 
rings um die Tubuli sind strotzend gefiillt. Das Bindegewebe ist 
deutlich in ein lockeres zellinfiltriertes Mantelgewebe und ein 
derberes zellarmeres Bindegewebe in weiterer Entfernung von den 
Gangen geteilt. Eine derartige Scheidung des Bindegewebes in ein 
peritubulares lockeres, zellreiches Bindegewebe und ein zellarmes 
Fiillgewebe ist von Berka und Gruber als Anzeichen einer Aktivitat 
des Bindegewebes infolge eines Sekretionsprozesses gedeutet 
worden. 
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In den meisten Milchdriisenpraparaten von Kindern mit einem 
Geburtsgewicht tiber 1,600 g kann man mehr oder minder offene 
Driisentubuli mit einem im allgemeinen zelluntermischten Sekret 
finden, das in manchen Fallen rein homogen ist. Das Epithel ist 
stets mehrschichtig. Zumeist erkennt man eine deutliche Rund- 
zelleninfiltration in der Umgebung der Driisenschlauche. Das Binde- 
gewebe ist in der Mehrzahl der FaAlle deutlich in ein lockeres, zell- 
reicheres Mantelgewebe und ein festeres, zellarmeres Stiitzgewebe 
geschieden. Auf den Praparaten dominiert das Bindegewebe iiber 
die Driisentubuli. Nur in wenigen Fallen (Nr. 28, 29, 35 und 37) 
kann man keine offenen sekretfiihrenden Milchdriisengange ent- 
decken. 

Aus den Prdparaten geht hervor, dass man bei Friihgeburten mit 
einem Geburtsgewicht iiber 1,500—1,600 g im allgemeinen vergrés- 
serte Driisengdénge und andere Anzeichen einer Hexenmilchsekretion 
festzustellen vermochte, wéahrend sich solche bei Friihgeburten mit 
einem Geburtsgewicht unter ca 1,500 g nicht nachweisen liessen. 
Etwa dieselbe Gewichtsgrenze konnte man auch in dem klinischen 
Teil dieser Arbeit ziehen. Die Befunde in dem histologischen Ab- 
schnitt derselben bestatigen somit in iiberzeugender Weise die 
Resultate aus dem klinischen Teil, namlich den Umstand, dass 
bei Friihgeburten unter 1,500—1,600 g bei der Geburt keine Milch- 
sekretion konstatiert werden kann. 

Ein Geburtsgewicht von 1,500—1,600 g entspricht nach 
der von mir aufgestellten Tabelle einer Fruchtlange von ca 
40 cm. Es scheint demnach, als ob die Brustdriisen der Kin- 
der erst vom 8. Lunarmonat ab einen solchen Entwicklungsgrad 
erreicht haben, dass sie auf die Graviditdtssubstanzen der Mutter 
reagieren. 

Meine Ergebnisse stiitzen Halbans, Ylppés und Josephs Ansicht, 
dass das Reaktionsvermégen der Brustdriisen mit dem 8. Lunarmonat 
seinen Anfang nimmt, stehen aber in kontrarem Gegensatz zu 
Lindigs weiter oben zitierter Ausserung und teilweise auch zu 
Moriokas, Raubitscheks und Dietrich’s Befunden. 

21 von den 38 Friigeburten lebten 3 Tage bis 11 Monate. Das 
Geburtsgewicht der Kinder und ihr Alter bei Entnahme der Pra- 
parate betrugen: 
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Fall Geburts- Fall Geburts- 
Nr.  gewichtg Alter Nr.  gewicht g Alter 
38. 2,020 3 Tage 48. 1,880 3  Wochen 
39. 1,600 4 > 49. 1,160 3 . 
40. 2,190 5 » 50. 1,210 3 » 
41. 1,085 1 Woche $2. 1,580 3 > 
42. 1,300 1 » §2. 1,500 1 Monat 
43. 1,250 1% » 53. 1,600 1% » 
44, 1,090 2 Wochen 54, 1,300 2 % Monate 
45. 1,960 2 » 55. 2,000 3% » 
46. 1,430 2% » 56. 2,400 5% » 
47. 1,430 2% » 57. 1,050 6 » 
58. 2,400 11 


Aus der Tabelle erhellt, dass 10 Kinder ein Geburtsgewicht 
unter 1,500 g hatten und zwischen einer Woche und 6 Monaten 
am Leben blieben. Nur in Fall Nr. 49 kann man auf dem mikro- 
skopischen Bilde einzelne Milchdriisentubuli mit recht kleinen 
Lumina und sparlichem, teils homogenem, teils zellhaltigem Sekret 
entdecken. Das Epithel der Gange ist 2—mehrschichtig. Um die 
Driisenschlauche herum findet sich lockeres, zellinfiltriertes Binde- 
gewebe. In keinem der iibrigen 9 Falle konnte man auf den Pra- 
paraten vergrésserte sekretfiihrende Driisengange nachweisen. 

In 11 Fallen hatten die Kinder ein Geburtsgewicht iiber 1,500 g 
und erlebten ein Alter zwischen 3 Tagen und 11 Monaten. Nur in 
zwei Fallen (Nr. 53 und 56) sind keine offenen vergrésserten Milch- 
driisentubuli sichtbar. In dem einen Fall (Nr. 56) war das Kind 
im Alter von 5 % Monaten gestorben. Hier liegt die Méglichkeit 
vor, dass eine friihere Hexenmilchsekretion existiert hatte, aber 
schon erloschen war, bevor die Untersuchung ausgefiihrt wurde. 
In den iibrigen 9 Fallen lassen sich mehr oder weniger weite Milch- 
driisengange nachweisen. Auch sonstige Anzeichen einer Sekretion 
sind in wechselndem Masse vorhanden. Das Sekret ist in den meisten 
Fallen zellgemischt, in einzelnen Fallen homogen. 

Auch diese Untersuchungsresultate erweisen deutlich, dass 
eine Gewichtsgrenze existiert, unterhalb welcher im allgemeinen 
keine Anzeichen einer Sekretion nachweisbar sind. Kinder mit 
einem Geburtsgewicht unter 1,500 g bieten in den meisten Fallen 
keine Sekretion dar, wahrend Kinder mit einem Geburtsgewicht 
iiber 1,500 g eine solche in der Regel aufweisen. Aus der 
Untersuchung geht ferner hervor, dass man bei Kindern, die bei 
der Geburt unter 1,500—1,600 g wiegen, nicht einmal spdter im 
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Verlauf des ersten Lebensjahres eine Hexenmilchsekretion feststellen 
kann. Die Resultate lassen eine tberzeugende Analogie mit den 
im klinischen Teil der Arbeit erreichten Ergebnissen erkennen. 
Da es sich bei verschiedenen Untersuchungen in dieser Arbeit 
iibereinstimmend herausgestellt hat, dass Kinder mit einem Ge- 
burtsgewicht unter 1,500—1,600 g im allgemeinen keine Absonde- 
rung aus ihren Brustdriisen haben und eine solche auch spater 
nicht bekommen, fiihlt man sich verlockt, dies als eine Méglichkeit 
zu bezeichnen, mit deren Hilfe man wahrend des ersten halben 
Lebensjahres, wo sich eine Sekretion in den meisten Fallen noch 
nachweisen lasst, annahernd zu _ entscheiden, welchen Ent- 
wicklungsgrad das Kind bei der Geburt erreicht hatte. 
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Die Brustdriise wahrend der ersten Lebenswochen. 


Die Absicht bei der Untersuchung in diesem Kapitel ist, die 
Frage zu beantworten, ob das Aussehen des histologischen Bildes 
eine Erklarung dafiir liefert, weshalb die Hexenmilchsekretion bei 
Kindern mit niedrigerem Geburtsgewicht, wie in dem klinischen 
Teil der Arbeit festgestellt wurde, im allgemeinen spater einsetzt 
als bei Kindern mit einem héheren Geburtsgewicht. 

Da friihere Untersuchungen im Rahmen dieser Arbeit ausge- 
wiesen haben, dass man bei Kindern mit einem Geburtsgewicht 
unter 1,500—1,600 g in der Regel nicht einmal zu einem spateren 
Zeitpunkt eine Hexenmilchsekretion konstatieren kann, sind hier 
nur solche Falle herangezogen, in denen das Geburtsgewicht 
der Kinder diese Grenze iiberstieg. Da weiterhin aus der Unter- 
suchung im klinischen Teil der Arbeit hervorgegangen ist, dass die 
Sekretion in den Fallen, wo eine solche vorhanden war, nicht nach 
dem 22. Lebenstage begonnen hat, sind diejenigen Falle, in denen 
die Brustdriisen nach dieser Zeit untersucht wurden, bei dieser 
Gelegenheit ausgeschlossen. 

Die Anzahl der Faille belauft sich auf 37. Geburtsgewicht und 
Todesalter der Kinder sind aus nachstehender Tabelle ersichtlich: 


Fall Geburts- Alter Fall Geburts- Alter Fall Geburts- Alter 
Nr. gewicht g Tag Nr. gewichtg Tag Nr. gewicht g Tag 


22. 1,520 1 35. 2,230 1 38. 2,020 3 Tage 
23. 1,540 » 36. 2,355 » 39. 1,600 4 ’ 

24. 1,590 » 37. 2,500 » 40. 2,190 5 » 

25. 1,610 » 59. 2,570 » 45. 1,960 2 Wochen 
26. 1,610 » 60. 2,790 » 48. 1,880 3 » 
27. 1,630 » 61. 3,040 » 51. 1,580 3 » 
28. 1,670 » 62. 3,270 » 68. 3,365 3 Tage 
29. 1,840 » 63. 3,340 » 69. 3,020 1 Woche 
30. 1,840 » 64. 3,450 » 70. 3,100 1 » 
31. 1,850 » 65. 3,550 » 71. 3,020 1 % Woche 
32. 1,900 » 66. 3,600 » 72. 3,150 2 % Wochen 
33. 1,920 » 67. 3,730 » 73. 3,140 3 » 


34. 1,980 
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Beim Durchgehen der Praparate, die zu den Fallen Nr. 22—37 
und 59—67 in der obigen Zusammenstellung gehéren, d. h. zu 
denjenigen, die gleich nach der Geburt untersucht wurden, erkennt 
man auf einigen Praparaten von Kindern mit dem niedrigsten 
Geburtsgewicht (Nr. 22, 24, 28, 29, 35, 37) keine offenen ver- 
grésserten Milchdriisengange. Der Blutgehalt im Bindegewebe 
ist gleichwohl erheblich, und in manchen Fallen ist als Zeichen eines 
beginnenden Sekretionsprozesses eine recht starke Rundzellen- 
infiltration vorhanden. Auf den meisten Praparaten von Kindern 
mit demselben oder einem etwas héheren Geburtsgewicht (Nr. 23, 
25, 26, 31, 32, 33, 36) entdeckt man im Bindegewebe zahlreiche 
wohl entwickelte, etwas verzweigte Tubuli mit recht kleinem Lu- 
men. Das Epithel ist mehrschichtig und teilweise nach den Gangen 
hin abgestossen. Das Sekret besteht gewéhnlich aus Detritus mit 
zahlreichen Rundzellen. Auf einzelnen Praparaten kommt spar- 
liches homogenes Sekret vor. Die Kapillaren in der Umgebung 
der Tubuli sind stark gefillt. Das Bindegewebe ist deutlich in 
ein lockereres, zellinfiltriertes Mantelgewebe und ein derberes, 
zellarmeres Stiitzgewebe in weiterer Entfernung von den Gangen 
geteilt. Auf den Praparaten der Fille Nr. 27, 30 und 34 findet man 
etwas gréssere und reichlicher verzweigte Driisengange als in den 
vorigen Fallen. Das Sekret ist reichlicher vorhanden und weniger 
zellgemischt. 

In den Fallen, wo das Geburtsgewicht der Kinder noch héher 
lag, haben die meisten Praparate (Nr. 60, 62—67) ungefahr das 
gleiche Aussehen wie in den zuletzt beschriebenen drei Fallen. 
Doch hat sich das Lumen der Gange in einigen Fallen (Nr. 63—67) 
noch mehr erweitert; die Sekretmenge hat sich vermehrt und ist 
ziemlich homogen geworden. In zwei Fallen (Nr. 59 und 61) erblickt 
man zahlreiche grosse, stark verzweigte Driisengange mit sehr 
weiten Lumina. Das mikroskopische Bild erinnert stark an das 
Aussehen eines kavernésen Organs. Das Sekret ist homogen, 
stellenweise ein wenig zellhaltig. Das Epithel ist 1—2-schichtig. 
Das Bindegewebe erscheint stellenweise zu schmalen festen Briicken 
zwischen den Driisengangen zusammengedriickt; hier und da, wo 
die Driisengange weiter auseinander liegen, ist es in ein lockereres, 
zellreiches Bindegewebe in der unmittelbaren Umgebung der 
Driisengange und ein nach aussen davon angeordnetes festeres 
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Bindegewebe geteilt. Die grossen Gange beherrschen das Aus- 
sehen der Praparate vollstandig, wahrend das Bindegewebe in den 
Hintergrund getreten ist. 

Die Untersuchung lasst erkennen, dass die Brustdriisen bei 
Kindern mit einem héheren Geburtsgewicht gleich nach der Geburt in 
ihrer Entwicklung im allgemeinen weiter gediehen sind als bei Kin- 
dern mit einem niedrigeren Geburtsgewicht. Hieraus kann man die 
logische Schlussfolgerung ziehen, dass sich die Sekretion bei Kindern 
mit einem héheren Geburtsgewicht in der Regel friiher als bei Kindern 
mit einem niedrigeren Geburtsgewicht nachweisen lasst. Das 
Untersuchungsresultat bestatigt die im klinischen Teil dieser 
Arbeit erhobenen Befunde. 

Von den Praparaten, die zu verschiedenen Zeitpunkten wdhrend 
der drei ersten Lebenswochen entnommen wurden, weisen diejenigen, 
welche von Kindern mit einem niedrigen Geburtsgewicht stammen 
(Nr. 38—40, 45, 48, 51) im allgemeinen Driisentubuli mit einem 
recht engen Lumen auf. Das Sekret ist gewohnlich stark zell- 
haltig, das Epithel mehrschichtig. In manchen Fallen sieht man 
eine ziemlich reichliche Infiltration in dem lockereren Binde- 
gewebe, das den Driisengangen zunachst liegt. Bei einem Ver- 
gleich zwischen Praparaten, die gleich nach der Geburt untersucht 
wurden, und solchen, die erst zu irgendeinem spateren Zeitpunkt 
zur Untersuchung kamen, kann man in Fallen, wo die Kinder unge- 
fahr das gleiche Geburtsgewicht dargeboten haben, bei den letzte- 
ren eine weiter gediehene Entwicklung an den Brustdriisen nach- 
weisen. 

Die Praparate von Kindern mit einem héheren Geburtsgewicht 
(Nr. 68—71, 73) zeigen weitere und mehr verzweigte Driisengange 
als in den eben beschriebenen Fallen. Das Sekret ist reichlicher, 
in manchen Fallen rein homogen. In einem Fall (Nr. 72) erblickt 
man sehr grosse Driisenhéhlen mit homogenem Sekret. Das Epi- 
thel liegt einschichtig abgeplattet an den Driisenwanden. Ver- 
gleicht man diese (oder andere) Praparate von einem 2 4% Wochen 
alten Kinde mit Praparaten von einem Kinde gleichen Alters mit 
niedrigem Geburtsgewicht (Friihgeburten), so ist man frappiert 
durch die grosse Variation im Entwicklungsgrad der Driisen in 
den verschiedenen Fallen. Unter den Praparaten, die zu ver- 
schiedenen Zeitpunkten wahrend der ersten 3 Lebenswochen 
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untersucht wurden, weisen namlich diejenigen, wo die Kinder 
ein héheres Geburtsgewicht haben, eine weiter fortgeschrittene 
Entwicklung auf als in Fallen, wo das Geburtsgewicht der Kinder 
niedriger war. Aus diesem Verhalten kann man den Schluss ziehen, 
dass die Hexenmilchsekretion bei Kindern mit einem héheren Geburts- 
gewicht im allgemeinen friiher beginnt als bei Kindern mit einem 
niedrigeren Geburtsgewicht. 

Samtliche in diesem Kapitel niedergelegten Untersuchungs- 
resultate bestatigen die Richtigkeit der Observationen, die im 
klinischen Teil dieser Arbeit titber das Verhaltnis zwischen dem 
Zeitpunkt fiir den Beginn der Hexenmilchsekretion und dem Ge- 
burtsgewicht des Kindes gemacht worden sind. 


Die Brustdriise wahrend des ersten Lebensjahrens. 


Wenn es zu entscheiden gilt, wann die Hexenmilchsekretion 
aufhért, muss man die Méglichkeit in Betracht ziehen, dass die 
Dauer durch Krankheiten des Kindes beeinflusst werden kann. 
Die Kinder, deren Brustdriisen in diesem Kapitel Gegenstand der 
Untersuchung geworden sind, waren wegen Krankheiten verschie- 
dener Art kiirzere oder langere Zeit in der Universitats-Kinder- 
klinik behandelt worden, diejenigen wiederum, die im klinischen 
Teil der Arbeit untersucht wurden, sind in den allermeisten Fallen 
friiher gesund gewesen. Die Resultate werden deshalb vielleicht 
nicht véllig miteinander vergleichbar. 

Im Schrifttum kann man bei verschiedenen Autoren eine ver- 
schiedene Auffassung iiber die Einwirkung einer Krankheit auf 
die Hexenmilchabsonderung wahrnehmen. Guillot will geltend 
machen, dass Kinder von tuberkulésen und syphilitischen Eltern 
keine Hexenmilchsekretion oder aber nur Spuren einer solchen auf- 
weisen. Faye hat gleichwohl mehrere Beispiele dafiir gesehen, 
dass Kinder von luetischen Eltern eine »normale» Absonderung 
hatten. Hennig berichtet iiber einen Fall, in dem bei einer Friih- 
geburt mit luetischen Veranderungen in beiden Mammae Hexen- 
milch nachgewiesen werden konnte. De Sinéty, Faye, Gubler und 
Runge sind der Ansicht, dass Krankheiten bei Kindern keinen 
Einfluss auf die Sekretion ausiiben. 

Auf Grund histologischer Untersuchungen iiber das Aus- 
sehen der Brustdriise wahrend des ersten Lebensjahres ist Dietrich, 
wie schon in einem friiheren Zusammenhang erwahnt wurde, zu 
der Auffassung gelangt, dass die Hexenmilchsekretion unter dem 
Einfluss gewisser Krankheiten nicht verkiirzt, sondern im Gegen- 
teil verlangert wird. 
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Meine Untersuchungen umfassen 26 Faille. Die Kinder waren 
in einem Alter gestorben, das zwischen einem und 12 Monaten 
variierte. Das Gebutrsgewicht der Kinder und ihr Alter bei der 
Entnahme der Praparate erhellen aus nachstehender Tabelle: 


Fall Geburts- Fall Geburts- 

Nr. gewicht g N:o  gewicht g Alter 
52. 1,500 1 Monat 83. 4,000 4 Monate 
74. 3,000 1 » 84. 2,775 5% » 
53. 1,600 1% » 56. 2,400 5% » 
75. 3,600 1% » 57. 1,050 6 » 
76. 2,800 2 Monate 85. ca 3,000 K | » 
54, 1,300 2% » 86. 3,285 8 » 
77. 3,000 2% » 87. 4,050 8% » 
78. 3,500 3 » 88. 4,200 9 » 
79. 3,600 3 » 89. 3,100 10 » 
55. 2,000 3% » 58. 2,400 11 » 
80. 2,700 3% » 90. 4,500 11 » 
81. ca 3,000 3 34 » 91, 2,880 11% » 
82. 3,200 4 » 92. 3,500 12 » 


In den Fallen Nr. 54 und 57 kann man auf den Praparaten 
keine offenen vergrésserten Milchdriisengange erkennen. Es ist 
wahrscheinlich, dass die Kinder nie eine Hexenmilchsekretion gehabt 
haben, da ihr Geburtsgewicht erheblich unter 1,500—1,600 g lag. 

Auf Praparaten, die von Kindern im Alter von etwa 1—2 Monaten 
stammen, sind in zwei Fallen (Nr. 53, 77) keine Anzeichen einer 
Sekretion zu entdecken. In dem einen Fall liegt auf Grund des 
Geburtsgewichts des Kindes die Méglichkeit vor, dass eine Hexen- 
milchabsonderung niemals vorhanden war; auch kénnte man sich 
denken, dass die Sekretion bereits erloschen ware. In den iibrigen 
Fallen (Nr. 52, 74—76) kann man mehr oder weniger erweiterte 
Milchdriisengange mit Sekret von verschiedenem Aussehen konsta- 
tieren. Das Epithel ist mehrschichtig. Auch andere Zeichen einer 
Sekretion sind zu finden, wie eine vermehrte Blutmenge im Binde- 
gewebe, Zellinfiltration in der Umgebung der Tubuli und Zwei- 
teilung des Bindegewebes. Ein auffallender Unterschied herrscht 
zwischen dem Entwicklungsgrad der Gange in Fallen (z. B. Nr. 52), 
in denen das Geburtsgewicht niedrig war, und in Fallen (z. B. 
Nr. 74), wo die Kinder ein héheres Geburtsgewicht gehabt haben. 

Die Altersgruppe 3—4 Monate umfasst 7 Faille. Nur auf einem 
Praparat (Nr. 82) sind keine vergrésserten Driisentubuli zu ent- 
decken. In den iibrigen Fallen sieht man in wechselndem Grad 
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vergrésserte Driisengange. Wahrend man in einem Teil der Pra- 
parate (Nr. 55, 80) recht kleine Driisentubuli mit stark zellhaltigem 
Sekret observiert, sind die Gange auf anderen (Nr. 78, 81, 83) 
weiter und das Sekret teilweise homogen. Das Epithel ist mehr- 
schichtig. In allen den 5 soeben beschriebenen Praparaten kommt 
eine mehr oder minder sparliche Zellinfiltration um die Driisen- 
schlauche und eine Zweiteilung des Bindegewebes vor. In einem 
weiteren Fall (Nr. 79) bemerkt man grosse »kavernése» Hohlraume 
mit homogenem Sekret und abgeplattetem, einschichtigem Epithel. 
Das Bindegewebe, das vor den grossen Driisengangen ganz in den 
Hintergrund getreten ist, erscheint zu schmalen festen Balken 
komprimiert. Auch auf den soeben beschriebenen Praparaten 
sind die Driisengange in den Fallen, wo das Geburtsgewicht der 
Kinder héher war, starker ausgebildet. 

Im Alter von 5—7 Monaten starben 3 Kinder. In einem Fall 
(Nr. 56) erblickt man keine offenen Driisengange. Hier und da 
entdeckt man in dem machtig entwickelten festen Bindegewebe 
Milchdriisentubuli ohne Lumen. Das Epithel ist zweischichtig. 
Eine Zellinfiltration oder Zweiteilung des Bindegewebes ist nicht 
wahrzunehmen. In einem andern Fall (Nr. 85) sieht man im Binde- 
gewebe verstreut kleine und mittelgrosse Driisengange, die zum 
Teil auf dem Querschnitt kein rundes Lumen mehr haben; letzteres 
ist allem Anschein nach stellenweise durch das Bindegewebe abge- 
plattet, welches das Aussehen des Bildes beherrscht. Das Sekret 
ist sparlich, zellhaltig, das Epithel in den Gangen 2—3-schichtig. 
Eine sehr sparliche Zellinfiltration gewahrt man in der Umgebung 
der Driisentubuli. In einem dritten Fall (Nr. 84) bemerkt man sehr 
weite Driisengange mit homogenem Sekret. Das Epithel ist abge- 
plattet, einschichtig, stellenweise 2—3-reihig. Das Bindegewebe 
kommt sparlich in schmalen festen Balken zwischen den grossen 
Driisengangskavitaéten vor, und das Aussehen des ganzen Bildes 
erinnert an dasjenige eines kavernésen Organs. 

Auf Praparaten von Kindern, die im Alter von 8—9 Monaten 
gestorben sind, sieht man in einem Fall (Nr. 86) weder offene, 
sekretfiihrende Driisen noch andere Anzeichen einer Sekretion. 
In einem andern Fall (Nr. 88) findet man Driisengange mit einem 
Lumen, das auf Querschnitten oval, zusammengedriickt erscheint 
und sparliches Sekret enthalt. Das Epithel ist 1—3-reihig. Eine 
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Zweiteilung das Bindegewebes, das reichlich zwischen den Driisen- 
schlauchen vorkommt, ist nicht wahrzunehmen. 

Zu der Altersgruppe 10—12 Monate gehéren 5 Faille (Nr. 58, 
89—92). Auf einem Praparat (Nr. 92) kommen keine offenen 
Milchdriisengange vor. In einem andern Fall (Nr. 89) sind die 
meisten Gange obliteriert. In vereinzelten Tubuli entdeckt man 
ein sparliches homogenes Sekret. Das Epithel ist 2-schichtig. 
Keine Zellinfiltration im Bindegewebe, kein vergrésserter Blut- 
gehalt, keine Zweiteilung des Bindegewebes. In den iibrigen 
Fallen sieht man neben Driisengangen mit zusammengedriicktem 
Lumen, das gar kein oder sparliches Sekret enthalt, Driisengange 
ohne Lumen. Haufig ist die Wand der Gange wellenférmig nach 
dem Lumen zu eingebuchtet. Gleichzeitig sind jedoch noch ein- 
zelne Gange mit einem recht weiten, runden Lumen vorhanden, 
das massige Mengen homogenen Sekrets enthalt. Die Gange liegen 
in dem machtig entwickelten derben Bindegewebe ziemlich weit 
auseinander in Gruppen. Das Epithel der Gange ist 1—2-schichtig. 
Eine Zellinfiltration ist in der Nahe der Driisentubuli nicht nach- 
weisbar. 

Wie aus der Beschreibung der Praparate hervorgeht, findet man 
die grésste Erweiterung der Driisengdinge bei Kindern im Alter von 
1—5 Monaten, und man kann deshalb annehmen, dass die Sekretion 
wahrend dieser Periode ihr Maximum erreicht. 

Bei den meisten Kindern beobachtet man im Alter von 4 Monaten 
Anzeichen einer Sekretion. Im Alter von 5—7 Monaten gewahrt 
man die ersten Zeichen einer beginnenden Involution. Als solche 
sind folgende Veranderungen aufgefasst worden: das Lumen der 
Gange hat sich vermindert und erscheint auf dem Querschnitt 
durch das Bindegewebe zusammengedriickt. Das Epithel ist nicht 
mehr mehrschichtig. Das Bindegewebe, das keine Zweiteilung in 
ein lockereres Mantelgewebe und ein festeres Stiitzgewebe mehr 
aufweist, hat zugenommen, so dass die Driisentubuli mehr oder 
minder voneinander entfernt, haufig in Gruppen zu liegen kom- 
men. Die Zellinfiltration rings um die Driisenschlauche ist ver- 
schwunden. Die in friiheren Stadien vorhandene Blutiiberfillung 
ist nicht mehr wahrzunehmen. 

Die Hexenmilchsekretion sistiert in manchen Fallen erst gegen 
Ende des ersten Lebensjahres, was die Observationen in dem kli- 
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nischen Teil der Arbeit bekraftigt. Im Alter von 8—9 Monaten 
sind die meisten Milchdriisengénge in der Riickbildung begriffen. 
Eine Sekretionsdauer von 6—8 Monaten ist anscheinend eine recht 
gewohnliche Erscheinung. 

Hinsichtlich der Sekretionsdauer stimmen die Resultate mit 
Th. Kéllikers und Dietrichs Observationen iiberein; dagegen stehen 
sie im Widerspruch zu Czernys und Raubitscheks Beobachtungen. 

Aus der Untersuchung geht hervor, dass die Driisenginge in 
Fallen, wo eine Sekretion vorhanden ist, bei Kindern mit héherem 
Geburtsgewicht starker entwickelt sind als bei Kindern gleichen 
Alters mit niedrigerem Geburtsgewicht. Auf die Sekretionsdauer 
dagegen scheint das Geburtsgewicht keinen Einfluss zu haben. Kein 
Fall spricht dafiir, dass die Sekretion bei Kindern mit niedrigerem 
Geburtsgewicht friither als bei Kindern mit héherem Geburtsgewicht 
aufhért. 


Einige spezielle Beobachtungen im Zusammenhang mit 
der Hexenmilchsekretion. 


Im Verlauf dieser Arbeit wurden bei einigen Kindern Observa- 
tionen gemacht, die ein besonderes Interesse auf sich zogen. 

Bei 5 Kindern traten Erscheinungen auf, die bei den anderen 
Kindern nicht vorkamen. 2 neugeborene Madchen wiesen wahrend 
der ersten Lebenstage die Absonderung einer schleimig-blutigen 
Fliissigkeit aus dem Uterus auf. Bei drei anderen Kindern wurde 
beim Exprimieren der Brustdriisen zwecks Nachweis von Hexenmilch 
aus der einen Brustdriise eine blutiggefarbte Fliissigkeit erhalten; 
ein starker Druck war hierbei nicht zur Anwendung gekommen. 

Eine Absonderung von Blut aus dem Uterus wahrend der 
ersten Lebenstage ist eine schon friiher bekannte Erscheinung. 
Camerer, Ollivier, Barrier haben nach Bouchut, insbesondere in 
Fallen mit reichlicher Hexenmilchabsonderung, eine Blutung aus 
den Genitalien beobachtet. Auch Faye hat Falle von Genitalblu- 
tungen bei neugeborenen Madchen gesehen. 

Schukowski fand unter 10,000 neugeborenen Madchen 35 
Falle von Blutung aus den Genitalien, also einen Fall auf 285 
Madchengeburten. Von diesen Kindern wogen 7 oder 20 % unter 
3,000 g. Eins von den 7 Kindern war eine Friihgeburt. Bei allen 
7 Kindern lagen Darmdyspepsien vor, die Schukowski mit dem 
Auftreten der Genitalblutungen in Zusammenhang bringt. Geni- 
talblutungen bei neugeborenen Madchen sind ferner u. a. von 
Engstrém, Heinricius, Jardine, Unger, Williams und Zappert 
observiert worden. 

Rietschel betont, dass man am 4.—6. Lebenstage bei Madchen 
in 3—4 % eine Blutung aus den Genitalien wahrnehmen kann, 
und dass dies die Folge einer starken Hyperamisierung der Uterus- 
schleimhaut sei. 
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Die Genitalblutungen bei neugeborenen Madchen werden nun- 
mehr als eine »Graviditatsreaktion» im Sinne Halbans oder als 
Ausschlag einer »Synkainogenese» nach Kohn aufgefasst. 

Halban nimmt an, dass der fetale Uterus infolge seiner geringen 
Entwicklung viel schwacher auf die aktiven Graviditatssubstanzen 
reagiert als der Uterus erwachsener Frauen. Zu einer wirklichen 
Genitalblutung kommt es lediglich bei dem héchsten Grade der 
Reaktion. 

In den beiden bei dieser Arbeit entdeckten Fallen war die Ent- 
bindung spontan, der Zustand der Kinder nach der Geburt ein 
guter. Das Geburtsgewicht betrug bzw. 3,390 und 3,620 g. Bei 
dem einen Kinde begann die Hexenmilchabsonderung am ersten, 
bei dem andern am zweiten Lebenstage. 

Barfurth hat bei einem totgeborenen Knaben zahlreiche rote 
Blutkérperchen in den Milchgangen gefunden. Er vermutet, dass 
die Blutungen aus den Mammae bei Neugeborenen auf »Folgen 
einer asphyktischen Stauung» basieren. Czerny erwahnt 4 Fille, 
in denen er bei neugeborenen Kindern rote Blutkérperchen in 
dem Sekret der Brustdriisen festgestellt hat. Bei einem Kind 
enthielt das Sekret aus beiden Driisen Blut, bei drei Kindern war 
nur das Sekret aus der einen Brustdriise bluthaltig. Die Kinder 
waren vollstandig gesund. 

Gruber hat auf histologischen Praparaten von Brustdriisen 
neugeborener Kinder haufig Blutungen im interstitiellen Gewebe 
nachgewiesen. Er meint, dass die Hyperamie und die Blutungen 
mit der Entwicklung der Brustdriisen von ihrem ersten Anfang 
bis zu der Hexenmilchsekretion zusammenhangen.  Schlachta 
bringt das Vorkommen von Blut mit »Zellherden (Infiltraten) des 
Interstitiums» in Verbindung. Er ist der Ansicht, dass eine Aus- 
wanderung von roten und auch von weissen Blutkérperchen aus 
den Gefassen nach dem Interstitium vorkommt. 

Degkwitz fiihrt an, dass man bei erwachsenen Frauen kurz vor 
der Entbindung oder nach derselben in gewissen Fallen ein Sekret 
aus den Brustdriisen entleeren kann, das rétlich verfarbt ist. Diese 
rétliche »Verfarbung» beruht auf einer Blutbeimischung. 

Dass es sich in den Fallen, in welchen bei dieser Untersuchung 
eine Rotfarbung des Hexenmilchsekretes vorkam, tatsachlich 
um Blut handelte, wurde bei der mikroskopischen Untersuchung 
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des Sekretes konstatiert. Die Kinder, bei denen Blut in der Hexen- 
milch observiert wurde, waren zwei Neugeborene, ein Knabe mit 
dem Geburtsgewicht 4,270 g und ein Madchen mit dem Geburts- 
gewicht 3,195 g. Beide Geburten erfolgten spontan. Der Zustand 
der Kinder nach der Geburt war gut. Bei dem Knaben setzte die 
Hexenmilchabsonderung am ersten, bei dem Madchen am zweiten 
Tage nach der Geburt ein. Ferner wurde bei einem 5 Monate alten 
Knaben vom Geburtsgewicht 2,770 g aus der rechten Brustdriise 
eine blutig gefarbte Fliissigkeit, aus der linken Brust eine weiss 
gefarbte Flissigkeit erhalten. Der Knabe erbot im iibrigen nichts 
Bemerkenswertes. 


Uber die Ursachen einer lange dauernden Hexenmilch- 
sekretion. 


Bevor ich mich anschicke, die Resultate meiner Untersuchungen 
iiber die Hexenmilchsekretion in einigen Schlussfolgerungen zusam- 
menzufassen, ist es vielleicht motiviert, in aller Kiirze die Ursachen 
dafiir zu beriihren, dass die Absonderung aus den Brustdriisen der 
Kinder in einer so grossen Anzahl Falle recht lange Zeit nach der 
Geburt fortdauern kann. Vorlaufig weiss man nicht mit Sicher- 
heit, was eine in manchen Fallen bis etwa zum Ende des ersten 
Lebensjahres anhaltende Sekretion hervorruft. Deswegen sind alle 
Theorien in dieser Frage mehr oder weniger hypothetisch betont. 
Untersuchungen in bezug auf die Ursachen fiir die lange Dauer 
der Sekretion diirften wohl in erster Linie experimentellen Cha- 
rakter haben. Solche Untersuchungen lassen sich nicht durchfithren, 
wenn es sich um lebende Kinder handelt. Tierversuchen wiederum 
haftet der Nachteil an, dass die dabei gewonnen Resultate nicht 
ohne Vorbehalt auf Menschen angewandt werden kénnen. 

Man kann sich kaum entschliessen, mit Hoeland anzunehmen, 
dass »die Zunahme der Sekretion, auch die Absonderung von nor- 
maler Milch aus den Briisten der Neugeborenen die Folgerung 
nahelegt, dass durch das Saugen und somit Ubergehen miitterlicher 
Milch in den kindlichen KG6rper die fiir die Laktation erforderlichen 
Substanzen in der Muttermilch mitenthalten sein miissen.» Die 
bei dieser Arbeit ausgefiihrten Untersuchungen haben gezeigt, 
dass Kinder, welche nur kurze Zeit Muttermilch erhalten haben, 
eine Monate lang anhaltende Hexenmilchabsonderung darbieten 
k6énnen. 

Wenig wahrscheinlich ist auch, dass die Hormone, die gegen 
Ende des intrauterinen Lebens von der Mutter auf die Frucht 
iibergehen, eine lange dauernde Absonderung aufrechterhalten 
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sollten, da dieselben nur kurze Zeit nach der Geburt in nachweis- 
baren Mengen im Organismus der Neugeborenen vorhanden sind. 
Mehrere Forscher haben namlich gezeigt, dass sowohl die Ovarial- 
hormone wie auch das H.V.L.-Hormon nur wahrend der ersten 
3—4 Lebenstage konstatiert werden kénnen (Isaksohn und Schir- 
mann, Joseph, Philipp). 

Die von der Mutter gegen Ende des intrauterinen Lebens auf 
die Frucht iibergefiihrten Graviditatssubstanzen haben den Impuls 
zu der Hexenmilchsekretion gegeben. Da es den Anschein hat, 
als ob die Hormone der Mutter nach sehr kurzer Zeit aus dem kind- 
lichen Organismus verschwinden, kann man vielleicht voraus- 
setzen, dass letzterer selbst Stoffe produziert, durch die spaterhin 
die Sekretion aufrechterhalten wird. Nach Griiters und Strickers 
sowie nach Anselminos und Hoffmanns Untersuchungen sind, um 
experimentell eine Milchsekretion hervorzurufen, Follikel- und 
Corpus-luteum-Hormon erforderlich, welche das Milchdriisen- 
gewebe entwickeln, und H.V.L.-Hormon, das die Sekretion aus- 
lést. Die Milchabsonderung stellt also das Ergebnis des Zusammen- 
wirkens verschiedener inkretorischer Produkte dar. 

Da die Untersuchungen im Zusammenhang mit dieser Arbeit 
dargetan haben, dass hinsichtlich der Sekretionsdauer kein Unter- 
schied zwischen den Geschlechtern besteht, muss man annehmen, 
dass die Stoffe, welche die Sekretion aufrechterhalten, sowohl von 
Knaben wie von Madchen erzeugt werden. Von den drei genannten 
Hormonen kénnen das Corpus-luteum-Hormon und das Ovarial- 
hormon hierbei ausgeschaltet werden, weil die Tatigkeit derselben 
eng mit dem Vorhandensein von Ovarien verkniipft ist. Dagegen 
liesse es sich wohl denken, dass beispielsweise die Hypophyse bei 
beiden Geschlechtern durch die von der Mutter iibergefiihrten 
Inkrete beeinflusst wird. Nach dieser Erwagung ware also eine 
»Aktivierung» der Hypophyse mit einer kiirzere oder langere Zeit 
persistierenden Hexenmilchsekretion in Zusammenhang zu setzen. 

Dass ein mechanisches Irritament die Absonderung unterhalten 
und vermehren kann, ist héchst plausibel. Y/ppé hat einen Fall er- 
wahnt (miindliche Mitteilung), wo er die Brustdriisen eines neu- 
geborenen Knaben in experimenteller Absicht 5 Monate lang taglich 
entleerte. Die Brustdriisen erreichten allmahlich die Grésse einer 
grossen Wallnuss; es wurden taglich 4—6 cm* Sekret daraus ent- 
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leert. Einige Wochen, nachdem die Entleerung aufhérte, war auch 
die Sekretion vollstandig versiegt. 

Bei meinen Untersuchungen kam, wie friiher erwahnt, keine 
wiederholte Exprimierung der kindlichen Brustdriisen vor. 

Yippés oben zitiertes Beispiel spricht — genau wie die Tatsache, 
dass die Sekretion bei der ausgewachsenen Frau sistiert, wenn die 
Brustdriise nicht entleert wird, — dafiir, dass mechanische Rei- 
zungen fiir die Milchsekretion grosse Bedeutung haben. Méglicher- 
weise kénnen schon der Druck, welchen die Kleidung auf die Brust 
ausiibt, sowie die Traumata und der Temperaturwechsel, denen die 
Kinder wahrend der Pflege ausgesetzt sind, geniigen, um das Er- 
léschen der Sekretion in den sekretionsbereiten infantilen Milch- 
driisen zu verhindern. 

Ferner kann das Sekret, das durch die aus dem miitterlichen 
Organismus direkt iibergefiihrten Substanzen verursacht ist, wah- 
rend des extrauterinen Lebens durch seine blosse Anwesenheit 
chemisch oder mechanisch, wie eine Art Fremdkérper, in den 
Brustdriisen Reizungen hervorrufen, die eine fortgesetzte Hexen- 
milchsekretion zur Folge haben. Man sieht in den Driisenalveolen, 
worauf Bizzozero und Vassale, D. Ottolenghi u. a. hingewiesen haben, 
oder in der Hexenmilch selbst, wie aus den Untersuchungen hervor- 
geht, die ich selbst neben der vorliegenden Arbeit ausgefiihrt habe, 
grosse Zellen von Makrophagentypus als Zeichen einer histiozytaren 
Abwehrreaktion. 


Schlussfolgerungen. 


1. Die Hexenmilchsekretion ist eine Erscheinung, die bei den 
meisten Kindern vorkommt. 

2. Kinder mit einem Geburtsgewicht unter 1,500—1,600 g haben 
in der Regel weder gleich nach der Geburt noch spdter eine Hexen- 
milchsekretion aufzuweisen. 

3. Kinder mit hohem Geburtsgewicht (tiber 4,000 g) haben ebenso 
hdufig eine Sekretion wie sonstige ausgetragene Neugeborene. 

4. Ein Unterschied zwischen den Geschlechtern scheint in betreff 
der Sekretionsfrequenz nicht vorzuliegen. 

5. Die Hexenmilchsekretion beginnt gewéhnlich am 3.—4. Lebens- 
tage. Bei ungefahr einem Zehntel der Kinder in meinem Material 
setzte die Absonderung schon am ersten Lebenstag ein. In man- 
chen Fallen konnte eine Sekretion unmittelbar nach der Geburt 
nachgewiesen werden. Ein Beginn der Sekretion nach dem 8. 
Tage ist weniger gew6hnlich, obwohl die Absonderung in einigen 
Fallen noch in der 2.—3. Lebenswoche auftreten konnte. 

6. Das Geburtsgewicht der Kinder wirkt auf den Zeitpunkt des 
Eintritts der Hexenmilchsekretion ein. Bei Kindern mit einem 
héheren Geburtsgewicht schien die Absonderung aus den Brust- 
driisen durchschnittlich friiher als bei Kindern mit einem niedri- 
geren Geburtsgewicht zu beginnen. Auf den_histologischen 
Praparaten boten die Brustdriisen bei Kindern mit héherem 
Geburtsgewicht eine weiter gediehene Entwicklung dar als bei 
Kindern mit niedrigerem Geburtsgewicht. 

7. Ein schweres Nierenleiden der Mutter gegen Ende der Gravi- 
ditat, eine lange Entbindungsdauer, ein schlechter Allgemeinzustand 
des Kindes bei der Geburt schienen den Zeitpunkt fiir den Eintritt 
der Hexenmilchsekretion nicht zu beeinflussen. 
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8. Die meisten Kinder hatten im Alter von 2 Monaten nach wie 
vor eine Absonderung aus ihren Brustdriisen. Im Alter von 3—4 
Monaten konnte man das Vorkommen einer Hexenmilchsekretion 
‘ bei */, der Kinder konstatieren. Eine mehrere Monate dauernde 
Absonderung ist eine keineswegs ungewohnliche Erscheinung. */, der 
Kinder wies noch im Alter von 8—9 Monaten eine Hexenmilch- 
sekretion auf. Die ldngste Zeit, bis zu welcher sich die Sekretions- 
dauer feststellen liess, betrug 12 Monate. Das Aussehen der histo- 
logischen Praparate bestatigte diese Observationen. 

9. Ein Unterschied zwischen den Geschlechtern in betreff der 
Dauer der Hexenmilchsekretion konnte nicht nachgewiesen werden. 


10. Ein Parallelismus zwischen der Dauer der Hexenmilch- 
sekretion und der miitterlichen Laktation war nicht mit Sicherheit 
festzustellen. 


11. Irgendeine Beziehung zwischen der Dauer der Hexenmilch- 
sekretion und dem Geburtsgewicht der Kinder liess sich nicht mit 
Sicherheit nachweisen. Gewissermassen schien jedoch ein héheres 
Geburtsgewicht im allgemeinen fiir ein langeres Bestehen der 
Absonderung zu disponieren. Nach der histologischen Unter- 
suchung spricht nichts dafiir, dass das Geburtsgewicht irgendeinen 
Einfluss auf die Sekretionsdauer hatte. 
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Erklarung der Tafeln. 


F II = II. Universitats-Frauenklinik zu Helsingfors. 
H = Hebammenanstalt zu Helsingfors. 
K = Universitats-Kinderklinik zu Helsingfors. 


Tafel 1. Fall Nr. 25. Journ. Nr. 730/—38. F II 2. Geburtsgew. 1,610 g. 
Lange 41 cm. Alter 1 Tag. Diagn. Praematura. —. Im Bindegewebe 
mehrere wohl entwickelte, etwas verzweigte Milchdriisentubuli 
mit deutlich erweiterten Lumina. Epithel mehrschichtig und teil- 
weise nach dem Lumen hin abgestossen. Sekret: Detritus mit zahl- 
reichen Rundzellen. In einzelnen Gangen spirliches homogenes 
Sekret. Kapillaren rings um die Tubuli stark blutgefiillt. Binde- 
gewebe deutlich geteilt in ein lockereres, rundzelleninfiltriertes 
Mantelgewebe und ein weiter von den Gangen entferntes derberes, 
zellarmeres Stiitzstroma. 


Tafel 2. Fall Nr. 33. Journ. Nr. 796/—37. F II d. Geburtsgew. 1,920 g. 
Lange 44cm. Diagn. Praematurus. Alter 1 Tag. —. Zahlreiche offene 
Driisengangshéhlen. Epithel mehrschichtig. Sekret stark zell- 
haltig. Zweiteilung des Bindegewebes wie in Fall Nr. 25. Blut- 
gefisse stark gefiillt. 

Tafel 3. Fali Nr. 39. Journ. Nr. 880/—37. F II 2. Geburtsgew. 1,600 g. 
Lange 42 cm. Diagn. Debilitas cong. Alter 4 Tage. —. Zahlreiche 
Driisentubuli mit stark zellhaltigem Sekret. Reichlicher Blut- 
gehalt in den Gefassen. Zweiteilung des Bindegewebes in ein locke- 
reres Mantelbindegewebe und ein festeres Stiitzgewebe. 


Tafel 4. Fall Nr. 61. Journ. Nr. 118/—38. H. ¢. Geburtsgew. 3,040 g. 
Lange 50cm. Alter 1 Tag. Diagn. Compressio capitis intra partum. 
Obd. Diagn. Haemorrhagia intracran. Congestio cerebri. —. Massen- 
haft grosse, reich verzweigte Driisengange. Die Lumina bilden grosse 
Kavitaten, die dem mikroskopischen Bilde das Aussehen eines kaver- 
nésen Organs verleihen. Epithel 2—mehrschichtig. Reichlich homo- 
genes Sekret, stellenweise etwas zellhaltig. Bindegewebe zu schmalen 
festen Briicken zwischen den Driisengangen komprimiert, stellen- 
weise, wo die Gange weiter auseinanderliegen, in ein lockereres Binde- 
gewebe um die Gange und ein ausserhalb davon gelegenes festeres 
Bindegewebe aufgeteilt. Recht reichliche Zellinfiltration um die 
Driisentubuli herum. 
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Tafel 5. Fall Nr. 63. Journ. Nr. 963/—38. F Il. 2. Geburtsgew. 3,340 g. 


Lange 51cm. Alter 1 Tag. Diagn. Haemorrhagia intracran. —. Zahl- 
reiche stark verzweigte Driisenlumina. Epithel mehrschichtig. 
Sekret recht stark zellhaltig. Blutgefisse stark gefiillt. Deutliche 
Zweiteilung des Bindegewebes in ein lockereres Mantelgewebe und 
ein festeres Stiitzgewebe. 

6. Derselbe Fall wie Tafel 5. Auf dem Liangsschnitt sieht man grosse 
verzweigte Driisengange. Epithel mehrschichtig. 

7. Fall Nr. 64. Journ. Nr. 715/—38. F If 2. Geburtsgew. 3,450 g. 
Lange 54 cm. Alter 1 Tag. —. Mikr. Prap. der Brustdriisen wie in 
Fall Nr. 63. 

8. Fall Nr. 74. Journ. Nr. 566/—37. K. d. Geburtsgew. 3,000 g. 
Alter 1 Mon. Diagn. Anaencephalus. Enterocolitis ac. —. Zahlreiche 
recht grosse Driisengangshéhlen. Sekret homogen. Recht starke 
Zellinfiltration in dem lockereren Mantelbindegewebe. Epithel 
1—-3 schichtig. 

9. Fall Nr. 79. Journ. Nr. 140/—38. K. d. Geburtsgew. 3,600 g. 
Alter 3 Mon. Diagn. Gastroenteritis ac. Intoxicatio. —. Grosse »kaver- 
nése»> Hohlraume mit homogenem Sekret, abgeplattetem, ein- 
schichtigem Epithel. Bindegewebe zu schmalen festen Briicken 
zwischen den Driisengangen zusammengeschoben. 

10. Fall Nr. 84. Journ. Nr. 81/—38. K. d. Geburtsgew. 2,775 g. 
Alter 5 Mon. 1 Woche. Diagn. Pylorospasmus. Acc. Bronchopneu- 


monia. Empyema lat. sin. —. Auf dem Praparat sieht man sehr 
grosse Driisenhéhlen mit homogenem Sekret. Sparliche Zellinfiltra- 
tion in dem Bindegewebe, das zu schmalen festen Briicken zwischen 
den Driisenschlauchen komprimiert ist, welch letztere das mikro- 
skopische Bild véllig beherrschen. Epithel der Gange einschichtig, 
stellenweise 2—3-reihig. 


Tafel 11. Fall Nr. 87. Journ. Nr. 363/38. K. ¢. Geburtsgew. 4,050 g. 


Tafel 


Alter 8 Mon. 3 Wochen. Diagn. Tub. miliaris. Meningitis tub. —. 
Auf dem Praparat sieht man langgestreckte, im Bindegewebe weit 
auseinanderliegende, von diesem komprimierte, teilweise ziemlich 
grosse Driisengangshéhlen. Sekret teils homogen, teils zellhaltig. 
Epithel 1—3-schichtig. Das Bindegewebe beherrscht das mikro- 
skopische Bild. 


12. Fall Nr. 91. Journ. Nr. 74/—38. K. 3. Geburtsgew. 2,880 g. 
Alter 11 % Mon. Diagn. Bronchopneumonia lat. amb. Empyema 
pleurae lat. dx. Auf dem mikr. Praparat sieht man im Bindegewebe 
recht weit auseinander gelegene, teilweise ziemlich weite, runde, 
sekretfiihrende, teilweise komprimierte Driisengange. Epithel 
zweischichtig. Keine Zellinfiltration in der Umgebung der Driisen- 
gange. Bindegewebe derb, beherrscht das Aussehen des Bildes. 
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VORWORT 


Seit 1935 ist Verf. mit Studien tiber massive ausgebreitete 
Lungenverdichtungen bei Kindern beschaftigt gewesen. Mit wohl- 
wollendem Beistand der betreffenden Krankenhausleiter wurde 
das Krankenblattmaterial der vier Kinderkrankenhauser in Stock- 
holm, sowie derjenigen in Gothenburg, Upsala und Norrkoping 
wahrend der Jahre 1928—32 bearbeitet, spater erganzt durch so- | 
wohl frithere wie spatere geeignete Jahrgange. Nachuntersuchungen 
wurden in recht grosser Skala vorgenommen. 

Sehr bald wurde Verf. von der vielleicht interessantesten orm 
dieser massiven Verdichtungen — der epituberkuldsen Infiltration 
(EvL1asBERG-NEULAND) — gefesselt. Dieselbe bildete mit ihrer 
guten Prognose trotz Pradilektion fiir die frihesten Altersstufen 
und mit ihrem eigenartigen Symptombild ein verlockendes For- 
schungsobjekt. Aus der Untersuchung kristallisierte sich bald eine 
Spezialstudie tiber diese Krankheit heraus. Um einen gesammelten 
Eindruck von den Schwierigkeiten bei der Deutung der Krank- 
heit zu vermitteln, wurde friheren pathogenetischen Theorien ein 
grosser Platz eingeraumt. 

Um sich tiber die *bemerkenswert” gute Prognose dieser Affek- 
tion aussern zu kénnen, muss man selbstverstandlich tiber die all- 
gemeine Tuberkuloseprognose der betreffenden Altersklassen Be- 
scheid wissen. Die Literaturstudien gaben hier keine befriedigende 
Ausbeute: die Statistiken waren in der Regel zu klein und zu 
wenig ausgearbeitet. Aus Schweden lagen — soweit Verf. finden 
konnte — keine vollstandigeren Angaben vor. Verf. erhielt gleich- 
zeitig den Eindruck, dass die allgemeine Anschauung von der 
heutzutage so stark verbesserten und guten Prognose der Siaug- 
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lingstuberkulose auf recht schwachen [iissen steht. Uberhaupt 
erschien es notwendig, eine Klarung der Frage als Grundlage fort- 
gesetzter Arbeit und ins Einzelne gehender Beurteilung zustan- 
dezubringen. Hierin liegt die Veranlassung fir Teil I der vor- 
liegenden Arbeit. Es lag ferner nahe, auch die Spatprognose zu 
untersuchen, nachdem das Material einmal zusammengestellt war. 
Diese letztere Untersuchung, welche die Zeitspanne von 5—25 
Jahren nach der positiven Tuberkulinprobe, bezw. der Entdeckung 
der Tuberkulose umfasst, hofft Verf. nach 10 Jahren fortsetzen 
zu konnen; dieselbe ist nicht als abgeschlossen zu betrachten. 

Die Darstellung in Teil I musste so kurzgefasst wie moglich 
sein, um sich nicht im Grenzenlosen zu verlieren. Es wurde nur 
an solche friiheren Untersuchungen angeknupft, welche das Gebict 
und die Altersklasse direkt berthren. Verf. hat konsequent vermie- 
den, auf rein theoretisch-spekulative Anschauungen iiber das aus- 
gedehnte und diffuse Gebiet der ”Allergie und Immunitat” ein- 
zugehen, sowohl auf die Ansichten alterer Autoren wie auf die 
eigenen. Auch tierexperimentelle Untersuchungen wurden hier 
nicht bertthrt. Verf. strebt namlich einzig und allein danach, reale 
und faktische Zahlen zu geben und ist der Meinung, dass hier 
konkrete Befunde Tierversuche und allgemeine Uberlegungen er- 
setzen sollen. Wiirde es der Untersuchung beschieden sein, hierzu 
einen auch noch so bescheidenen Beitrag zu liefern, dann hatte 
Verf. die Befriedigung, seine Arbeit nicht umsonst geleistet zu 
haben. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht, den Herren, unter deren 
Leitung ich meine Ausbildung erhalten habe, Herrn Prof. emerit. 
W. Wernstept, Herrn Dr. E. TORNELL und Herrn Dozent C. 
GYLLENSVARD, welche meinen Bestrebungen mit Interesse gefolgt 
sind und meine Arbeit in jeder Beziehung erleichtert haben, 
meinen aufrichtigen und herzlichen Dank auszusprechen. 

Das Material der von ihnen geleiteten Krankenhauser haben mir 
die Herren: Chefarzt H. ErRnpercG, Chefarzt A. GULLBRING, Prof. 
LICHTENSTEIN, Prof. A. WALLGREN und Dozent N. MALMBERG 
freunfreundlichst zur Verfiigung gestelit, woftr ihnen an dieser 
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stelle nochmals gedankt sei. Herrn Prof. LicHTENSTEIN danke ich 
ausserdem fiir seine guten Ratschlage hinsichtlich einiger organi- 
satorischer Einzelheiten. 

Die réntgenologische Seite der Nachuntersuchungen wurde mit 
Hilfe von Herrn Chefarzt H. WersterMaArK, Herrn Med. Dr. 
G. J6nsson, welcher mich auch in aufopfernder Weise bei der 
zeitraubenden Deutung alter R6éntgenbilder und mit ausserordent- 
licher Geschicklichkeit bei der réntgenologischen Auswertung der 
Bronchographien unterstiitzt hat, Herrn Dozent K. LINDBLom, 
Herrn Dr H. Sautstept und Herrn Dr. K. G. ZACHRISON erle- 
digt. Allen diesen Herren gebithrt mein Dank fiir ihre bereitwillige 
Hilfe. 

Fir die mit sehr grossem Interesse an dem Problem ausgefihrte 
versicherungsmathematische Bearbeitung danke ich Herrn Chef- 
mathematiker Fil. Dr. K. G. HaGstr6m. 

Bei der Aufgabe, die Tabellen in die richtige Form zu bringen, 
ist mir Herr Amanuensis des statistischen Amts der Stadt Stock- 
holm E. von Horsten behilflich gewesen. Ihm und dem Leiter 
des statistischen Amts, Herrn Prof. S. WAHLUND, spreche ich 
hiermit meinen Dank aus. 

Fiir die sorgfaltige Ubersetzung ins deutsche danke ich den 
Herren, Lektor Dr. phil. A. MEYER und Dr. med. R. H1RSCHFELD. 

Ohne bereitwillige und zuverlassige Hilfe mit der Expeditions- 
arbeit hatte die vorliegende Untersuchung kaum ausgeftihrt wer- 
den kénnen. Ich stehe somit in ganz beonderer Dankesschuld zu 
der Kinderfiirsorgeschwester Frau I. Larsson, welche diese recht 
erhebliche Arbeit in mustergiltiger Weise geleistet hat. 

Schwedische Nationalvereinigung zur Bekampfung der Tuber- 
kulose und die Stiftung ”Therese och Johan Anderssons minne” 
haben in freigebiger Weise Mittel fiir die Untersuchung zur Ver- 
fiigung gestellt. 

Zum Schluss will ich nicht unterlassen, allen denjenigen Herren 
Kollegen und ganz besonders den R6ntgenschwerstern, welche mir 
bei meiner Arbeit vielfach behilflich waren, meinen herzlichsten 
Dank zu tbermitteln. 

Stockholm im April 1939 
BERTIL SODERLING 
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I. Altere Ansschauungen und Untersuchungen. 


Die Primiarletalitat. 


Die Entdeckung der Tuberkulinprobe — v. PIRQUET 1907, 
MantToux 1909 — markiert eine Epoche auf dem Gebiet der 
Tuberkuloseforsehung. Seitdem man auf der Basis griindlicher 
Erfahrungen in technischer Beziehung in der ganzen Welt routi- 
nemassige Tuberkulinmassenuntersuchungen ausfthren konnte, ist 
eine neue Ara auch hinsichtlich der Prognoseforschung bei Kindern 
eingeleitet worden. Da die R6ntgenologie noch in der Wiege lag 
und. der Nachweis von Tuberkelbazillen in der Regel nicht gelang, 
bevor man in den zwanziger Jahren unseres Jahrhunderts auf die 
Meuniersche Magenspilungsprobe zuriickgriff, und da ferner die 
physikalische Diagnostik bei Kindern stets schwierig, differential- 
diagnostisch unzuverlassig und oft ergebnislos war, standen nur 
sehr beschrankte Moglichkeiten fiir eine sichere Diagnose von 
Kindertuberkulosefallen zur Verfiigung. Dies gilt ganz besonders 
von der Krankheit bei den allerkleinsten Kindern, bei denen die 
physikalische Untersuchung besonders wenig aufschlussreich und 
schwer zu beurteilen ist. Infolgedessen hatte man in der Vortuber- 
kulinara kaum eine andere Moglichkeit, die Sauglingstuberkulose 
festzustellen, als am pathologisch-anatomischen Praparat. Da sich 
die leichtesten Falle auf diese Weise der Entdeckung entzogen, 
wahrend die schwersten in der Regel bei der Autopsie diagnostiziert 
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wurden, wurden in praxi die Erfahrungen am Sektionstisch zur 
Grundlage fiir die Ansichten iiber die Prognose. Die damals herr- 
schenden prognostischen Anschauungen tiber den im Sauglingsalter 
mit Tuberkulose infizierten Menschen lassen sich kurzgefasst fol- 
gendermassen ausdriicken: man nahm eine Letalitit von 100 % 
oder nahezu 100 % an. Diese Auffassung findet man in den meisten 
Hand- und Lehrbiichern, sowie in den wissenschaftlichen Aufsatzen 
der einschlagigen Literatur wieder. So sagt ELLENBECK 1908: ’’[st 
eine positive Reaktion auf Kutanimpfung gefolgt, so ist hiermit 
das Schicksal des Sauglings wohl meist besiegelt.”” ScHLOSsMANN 
(1910) ist ungefahr derselben Ansicht: ”Die Prognose der Saug- 
lingstuberkulose ist eine infauste.” Noch im Jahre 1912 wird die 
schlechte Prognose in dem bekannten Handbuch der Tuberkulose 
von BANDELIER und RoEpKE folgendermassen ausgedriickt: 
Sauglingsalter nimmt die tuberkulose Infektion regelmassig einen 
schnellen letalen Verlauf.” Zu dieser disteren Auffassung trugen 
wahrscheinlich noch zwei andere Umstande bei: die gréssere Ver- 
breitung der Kindertuberkulose und die damalige Stellung der 
Krankenhauser in den Gemeinden. Was den ersteren Umstand be- 
trifft, so brachte die im allgemeinen hdhere Thbe.-Frequenz auch 
eine grossere Anzahl unginstige Falle mit sich. Da die Allgemein- 
heit damals Krankenhausbehandlung kaum in demselben Ausmasse 
wie heutzutage in Anspruch genommen haben diirfte, ist es wahr- 
scheinlich, dass in den Kinderkrankenhausern ziemlich einseitig die 
schwersten Tuberkulosefalle zur Aufnahme gelangten. 


Es wurde indessen durch die Tuberkulinprobe bald eine ganze 
Reihe von Fallen diagnostiziert, welche sich sonst wahrscheinlich 
der Entdeckung entzogen hatten, d.h. die gutartigen, weniger ma- 
nifesten und okkulten Falle. Von Ver6ffentlichungen iiber einzelne 
Falle von Kindertuberkulose, welche gesund wurden, ging man bald 
in der Fachpresse zu kleineren Zusammenstellungen iiber, in 
welchen nachgewiesen wurde, dass 10 und mehr Prozent infizierte 
Sauglinge ihre Infektion tiberwinden und am Leben bleiben konn- 
ten. Es dauerte jedoch noch eine ganze Zeit, bevor diese Ansicht 
allgemein Gehor fand, was der obenzitierte Ausspruch von Ban- 
DELIER und ROEPKE bestatigen diirfte. 

Hand in Hand mit der Zunahme der Kenntnisse und technischen 
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Hilfsmittel ging eine gesteigerte Firsorgetatigkeit mit dem Ziele 
einer rascheren Erfassung und Behandlung der Ansteckungs- 
quellen. Die Sauglingstuberkulose nahm mit der allgemein sinken- 
den Tuberkulosefrequenz ab, und die Arzte der Kliniken standen 
nicht langer unter dem Eindruck der grossen Anzahl von jahrlich 
zu beobachtenden Todesfallen an Sauglingstuberkulose. Durch ein- 
gehendere Tuberkulinuntersuchungen wurde eine bestandig zu- 
nehmende Anzahl benigner F alle enthiillt, und durch die routine- 
massige Anwendung der Magenspiilungsprobe, welche daruber 
Klarheit brachte, dass jeder tuberkulinpositive Saugling oder Klein- 
kind nachweislich auch Tuberkelbazillen in seinem Korper beher- 
bergt, kam es bald zu einer Anderung der Lehre von der malignen 
3edeutung der sog. offenen Tuberkulose. Ferner wiesen ELtas- 
BERG und NEULAND 1920 nach, dass auch Kinder mit ausgedehnten 
Lungenverdichtungen einen durchaus benignen Krankheitsverlauf 
und eine sehr gute Prognose haben k6énnten. Schliesslich wurde eine 
ganze Reihe von Fallen weniger haufig beobachtet oder verschwand 
sogar vollig, welche frither keine Seltenheit dargestellt hatten. Dies 
gilt vor allen Dingen von den malignen, kachektischen Lungentu- 
berkulosen. 


Man diirfte im Hinblick auf altere kasuistische Zusammenstellungen 
und auf die Erfahrungen der Alteren, jetzt lebenden Arztegeneration 
nicht bestreiten kénnen, dass die schlechte Prognose friiher mehr als 
heute durch die gréssere Anzahl schwererer Lungentuberkulosefalle 
bedingt war; dies ist im Gegenteil als héchst wahrscheinlich anzusehen. 
Die Tuberkulose sollte also in gewisser Beziehung ihren Charakter 
geandert haben. Wir sind indessen hier nicht in der Lage, zu ermit- 
teln, inwieweit die erwahnten Todesfalle an Lungentuberkulose pro- 
portional durch Falle von tuberkul6ser Meningitis, Miliartuberkulose 
oder schneller verlaufender Lungentuberkulose bei den Sauglingen un- 
serer Zeit ersetzt worden sind. Es ist daher notwendig, die Letalitat an 
einer gewissen tuberkulésen Krankheitsform von der Gesamtletalitat 
an Tuberkulose zu trennen. Letztere braucht sich nicht in demselben 
Grade zum Besseren zu wenden, wie die Letalitat an z. B. Lungen- 
tuberkulose abgenommen hat. 


Alle diese veranderten Umstande haben in unseren Tagen zu 
einer sehr bedeutenden Umwertung der Prognose gefiihrt, aber 
zugleich die Voraussetzung fiir eine optimistische Uberschatzung 


Tab. 1a. altere und neuere Letalitétsstatistiken. 


; Alter: o—1 Jahre Alter: 1—2 Jahre 
Autor Letaliti 
Anzahl | Drozentsatz | Anzahl | 
Hamburger 1910 100 85 +3,6 14 70 +52 
Pollack IQII 92 50 +5,1 
Hahn 1912 46 77 
Brown 1913 53 83 +5,2 61 7 +63 
Fibelkorn 1918 44 93 +3,8 64 64 +6,0 
Fischl 1922 37 59 +5,6 
Mac Lean & Jeidell 1922 147 55 +4,1 151 38 +4,0 
Osswald 1922 110 67 +4,5 
Stoelzner 1922 33 72 +7,8 
Langer 1923 140 60 +4,1 
Asserson 1927 259 67 3,1 146 44 +4,0 
Baumler 1928 54 37 +6,6 58 20 +5,3 
Poulsen 1929 59 7o +6,0 25 25 +8,7 
Feilendorf 1930 180 44 +£+3,7 
Monrad 1930 52 81 +5,4 104 36 +4,6 
Elmquist 1932 68 62 +5,9 51 43 +6,9 
Rominger & Szegd 1932 70 74 5,1 
Soderstrom 1932 174 89 +2,4 134 80 +34 
Rosenberg & 
Keressturt 1937 235 15 +2,7 99 6 +24 
Séderling 1914—23 249 71,33,9 217 43,843,4 
(1939) 1924—33 182 59,9+3,6 243 38,7+3,1 
1933—37 97 41,2+5,0 142 16,3+3,1 


In Tab. I wurden eine Reihe von Angaben tiber den Letalitatsprozentsatz 
zusammengestellt, welche der einschlagigen Literatur entnommen sind. Es wird 
ersichtlich, dass die Untersuchungsresultate verschiedener Autoren im grossen 
ganzen tberinstimmen und dass die Abweichungen als zufallsbedingt erklart 
werden k6nnen. Das Untersuchungsmaterial mehrerer Autoren ist so klein, 
dass der mittlere Fehler so erheblich wird, dass nur geringe Schlussfol- 
gerungen aus dem erhaltenen Werte fiir den Letalitatsprozentsatz gezogen 
werden konnen. 

Diejenige Untersuchung, welche am meisten von den tibrigen abweicht, ist 
offenschtlich diejenige von Rosenberg und Kerszturi 1937. Fir die Alters- 
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in dieser Hinsicht geschaffen, welche, psychologisch gesehen, von 
der frither wahrscheinlich vorherrschenden Zuruckhaltung noch 
unterstrichen wird. Es dirfte sich — wenn ich mich nicht ganz 
irre — heutzustage so verhalten, dass ein Arzt, welcher nicht auf 
diesem Gebiete Spezialstudien getrieben hat, die Prognose am ehe- 
sten in dem Sinne beurteilt, dass ein tuberkuldses Kleinkind die 
besten Aussichten habe, insofern nicht eine Miliartuberkulose oder 
tuberkuldse Meningitis hinzutritt (was von Jahr zu Jahr seltener 
vorkommt), und unter der Voraussetzung, dass das Kind von der 
Ansteckungsquelle ferngehalten wird und eine befriedigende hygie- 
nisch-diatetische Pflege erhalt. 

In Tabelle I habe ich die grosseren Statistiken aus den verschie- 
denen Jahren der Tuberkulinara zusammengestellt. Die meisten 
sprechen eine deutliche und diistere Sprache, welche von meinen 


Tab. 16. Die Letalitat der verschicdenen Altersklassen 
in den grossten Statistiken. 


Alter des Kindes in Mon. 


A utor o—6 6—12 12-24 
Letal.- Letal.- Letal.- 
Anz 0% Anz. of Anz. of 
Asserson 1927 | 114 59 145 54 146 44 
Séderstr6m 1932 60 90 114 88 134 80 
Rosenberg & 
Kereszturi 1937 51 32 124 9'/2| 103 6 
(iiber 18 M. : 0) 
Sdéderling 1939 | 148 82 285 62 462 41 
(1914—33) 


stufe o—1 Jahr erhielten die Autoren den Wert von nur 15 %, welcher 
sehr erheblich niedriger ist als die Werte samtlicher anderer Untersuchungen. 
Da das Material ziemlich umfangreich ist, kann es sich hier nicht um zu- 
fallige Variationen handeln (Siehe Text S. 000). 

Man kan aus den in der Tabelle angefiihrten Zahlen eine gewisse Tendenz 
dazu herauslesen, dass Untersuchungen, welche in spateren Jahren veroffent- 
licht wurden, einen niedrigeren Letalitatsprozentsatz aufweisen als die alteren 
Untersuchungen. Dies stimmt mit den Resultaten Verfs. iiberein, nach welchen 
sich der Letalitatsprozentsatz im Sinken befindet. 
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eigenen dort aufgefuhrten Resultaten noch unterstrichen wird. Die 
Tuberkulose des Séuglingsalters ist of fenbar nach wie vor eine der 
bésartigsten Krankheiten, mit welchen wir es iiberhaupt in einem 
Krankenhause zu tun haben. Die skeptische Haltung von SToELz- 
NER, ROMINGER und SzeEG6s u. a. gegenttber dem Optimismus hin- 
sichtlich der Prognose der Sauglingstuberkulose erscheint be- 
rechtigt. 

Die in Tabelle | und unten angefuhrten Statistiken stimmen, wie 
man sieht, in dem Prozentsatz der Letalitat nicht immer wuberein. 
So weichen die Resultate von BraiLey und KERESZTURI-ROSEN- 
BERG in ganz auffallender Weise von den tbrigen ab. Das ist ganz 
erklarlich; die Resultate dieser Autoren leiten sich namlich von 
einem poliklinisch beobachteten Material her, welches natiirlich 
niedrigere Letalitatszahlen aufweisen muss, als die klinisch zusam- 
mengestellten. Aus dem gleichen Grunde unterscheiden sich die 
Zahlenwerte von KjER-PETERSEN und OSTENFELD, welche sich 
auf das Material einer Fursorgestelle fiir Lungenkranke beziehen, 
in welcher man zwar auch die Krankenhausfalle verfolgte, wo man 
aber — wenn ich die Sachlage richtig verstehe — die wbrigen, von 
anderer Seite iberwiesenen Falle nicht in die Berechungen ein- 
bezog. 

GasvuL ver6éffentlichte 1929 eine Untersuchung an einem grossen 
Material aus den Lungenfiirsorgestellen der Stadt Wien und der Pir- 
quetschen Klinik wahrend der Jahre 1920—26. Es handelte sich bei 
diesem Material urspriinglich um got Patienten im Alter von 0o—3 
Jahren, dasselbe wurde aber dann auf 825 Falle im Alter von 0o—2% 
Jahren reduziert. Von diesen konnte man nur tiber 404 Aufklarungen 
erhalten, was also tiber 50 % "”unbekannte” Schicksale bedeutet. Be- 
dauerlicherweise hat Gasut bei der Primarzusammenstellung alle Falle 
von tuberkuloser Meningitis, Miliartuberkulose und tuberkuléser Pneu- 
monie ausgeschlossen, wobei auch die wichtigsten Todesursachen aus- 
geschaltet wurden. Seine Untersuchung wird auf diese Weise nicht mit 
denen anderer Forscher vergleichbar, sondern nimmt eine Sonderstel- 
lung ein. G. bringt keine sachlichen Griinde ftir die Ausschliessung der 
obenerwahnten Krankheitszustande vor, welche ja, einzeln betrachtet, 
in der Regel keine von dem gesamten Krankheitsbilde abweichende Er- 
scheinungen darstellen. Man muss also an die Ausnahmestellung des 
Materials denken, wenn man sich ein Urteil tiber die exzeptionell nied- 
rige Mortalitatszahl — 3,71 %! — bilden will, zu welcher Gasur 
kommt. 
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Wie aus dem obengesagten hervorgeht gibt es also eine ganze 
Reihe von verschiedenartig zusammengesetzten Statistiken. Keine 
derselben diirfte die tatsachliche Prognose reprasentativ wieder- 
spiegeln. Sie ist in diesem Augenblick noch unerreichbar, da ein die 
gesamte Bevolkerung reprasentierendes und kontinuierlich tuberku- 
lingepriiftes Sauglingsmaterial aus sowohl geschlossenen wie offe- 
nen Sauglingspflegeanstalten noch ganzlich fehlt oder sich nur 
ber die allerletzten Jahre erstreckt. Es ist indessen moglich, dass 
die Zahlen eines Krankenhausmaterials aus den letzten Jahren der 
Prognose ziemlich nahekommen, da die Disposition der ersten 
Altersstufen fiir aktive Tuberkulose die Aufnahme und _ Beo- 
bachtung im Krankenhause bei praktisch jedem einzelnen tuberku- 
linpositiven Kinde in den ersten 2—3 Lebensjahren indiziert. [és 
erscheint nicht unwahrscheinlich, dass die Prognose fiir Kranken- 
hauskinder weniger in pessimistischer Richtung von den tatsach- 
lichen Verhaltnissen abweicht, als es das rein poliklinische Mate- 
rial in optimistischer Ubertreibung tut. 


Prognostische Faktoren. 


Die Frage des Einflusses verschiedener Faktoren auf die Prog- 
nose hat vielfach in der einschlagigen Literatur Vorurteile, Arbeits- 
hypothesen und unbewiesene Behauptungen hervorgerufen. Das 
Problem erscheint sehr schwer lésbar und ungeklart. Die Bedeutung 
cines einzigen Faktors erhebt sich einigermassen iiber die Meinungs- 
verschiedenheiten: es herrscht eine so gut wie einheliige Uberein- 
stimmung dartber, dass das Alter bei der Infektion von grosster 
3edeutung ist, insofern als die Hohe der Mortalitatszahl im umge- 
kehrten Verhaltnis zum Alter des Kindes, ausgedriickt in beispiels- 
weise Monaten, steht. Mit steigendem Infektionsalter sinkt die 
Mortalitat erheblich, und in gewissen Statistiken findet man einen 
Unterschied von ca. 50 % zwischen Tbe. im ersten und sechsten 
Lebensvierteljahr. Eine besonders schlechte Prognose hat die Tu- 
berkulose im ersten Vierteljahr, wo sie in der Regel t6tlich zu ver- 
laufen scheint. Dagegen gehoren Todesfalle zu den Ausnahmen, 
wenn die Infektion erst nach dem sechsten Vierteljahr eintrifft. 
(GASUL, KERESZTURI und ROSENBERG, BRAILEY u.a.). Uber die 
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letzte Ursache dieser Alterdisposition wissen wir nichts. Ob eine 
faktische organische Disposition fiir maligne Tuberkulose vorliegt, 
oder ob die ausseren Umstande die Entstehung einer solchen be- 
giinstigen, oder ob eine Kombination der beiden Moglichkeiten vor- 
liegt, ist zur Zeit unbekannt. 


In Assersons und Séperstréms Untersuchungen, welche beide ein 
ungewohnlich grosses Material umfassen, findet man nur schwache 
oder durchaus keine Unterschiede zwischen den Altersstufen. Die 
Ursache ist mir nicht bekannt. 


Wenn wir nun die Bedeutung des Altersfaktors feststellen, so 
ist natiirlich auch der Einfluss desselben bei Bestimmung eventu- 
eller anderer Faktoren zu beriicksichtigen. Werden z. B. verschie- 
dene Infektionsquellen auf ihre mehr oder weniger verhangnisvolle 
Wirkung hin gepriift, so muss man gleichzeitig stets die Frage 
beantworten: ist der Altersfaktor eliminiert? Dies wird regelmassig 
verabsaumt. 

Bei dem Versuch, zu einem tieferen Verstandnis des Einflusses 
verschiedener Faktoren auf die Frihprognose zu gelangen, wurden 
vor allem folgende Fragen bearbeitet : 


1) Welche Ansteckungsquelle ist die gefahrlichste (die intra- oder 
extrafamiliare? die Mutter oder der Vater? u. s. w.) 

2) haben die Kinder, welche von spater an Tuberkulose verstorbe- 
nen Personen angesteckt wurden, eine schlechtere Prognose als 
solche, welche von Individuen mit giinstiger verlaufenden tu- 
berkulosen Erkrankungen infiziert worden sind ? 

3) Spielt die Dauer der Exposition eine Rolle? 

4) Sind Knaben und Madchen in prognostischer Beziehung gleich- 
gestellt ? 

5) Haben Brustkinder eine bessere Prognose als Flaschenkinder ? 

6) Sind aussereheliche Kinder oder solche, welche ausserhalb des 
Elternhauses aufwachsen, schlechter gestellt? 

7) Spielt die Hohe des Geburtsgewichts eine Rolle? 


Von grosseren Arbeiten, welche die Bedeutung der Infektions- 
quelle behandeln, mége hier in erster Linie die von AssERSSON 
(1927) Erwahnung finden. Unter AsserRssons 405 Kindern konnte 
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man in 149 Fallen Exposition fiir bekannte Ansteckungsquellen 
konstatieren, gewohnlich intrafamiliar liegend, wahrend 187 von 
unbekannten und unauffindbaren Personen infiziert worden waren 
(die wbrigen Falle sind vollig ungeklart). A. findet, dass die be- 
kannten Ansteckungsquellen exponierten Kinder eine schlechtere 
Prognose hatten als die von Unbekannten infizierten. Die Letalitat 
betrug bei den beiden Gruppen 56 bezw. 44% und die Er- 
krankungsfrequenz an manifester Tuberkulose 46 bezw. 18 %. 
Unter den 149 Kindern mit bekannter Exposition war die An- 
steckungsquelle in 77 I’allen die Mutter, in 32 Fallen der Vater, in 
30 Fallen sonstige im Elternhaus wohnhafte Angehorige. Die pater- 
nal infizierten starben in gdsserem Ausmasse als die maternal an- 
gesteckten. 

In demselben Sinne aussert sich FEILENDORFF (1930), dem es 
gelang, die Art der Ansteckungsquelle in 77 % seiner 180 Falle 
festzustellen. Sein Material ist indessen in der Beziehung auf fallend 
ungleichartig, dass nur 3 % extrafamiliar lokalisiert wurden. Von 
den 97 % intrafamiliaren Ansteckungsquellen hatte in 44 % der 
Vater, in 35 % die Mutter die Kinder infiziert. I’. fand eine Mor- 
talitat von 30 % fiir die Falle mit unbekannter Ansteckungsquelle, 
und da seine Durchschnittsletalitat bei 44 % liegt, diirften die 
intrafamiliar angesteckten eine erheblich hdhere Letalitatszahl auf- 
gewiesen haben. Der Autor gibt auch an, dass nicht weniger als 
”66 %”’ von den 70 Fallen, welche an Meningitis tuberculosa, Mi- 
liartuberkulose oder Pneumonie ad exitum kamen, von familiaren 
Ansteckungsquellen herrihrten. 

An einem sehr kleinen Material glaubt Haun (1911) konstatie- 
ren zu konnen, dass die intrafamiliar angesteckten Kinder wahr- 
scheinlich schlechtere Aussichten haben, was er von der Beo- 
bachtung ableitet, dass die ausserehelich aufgezogenen Kinder in 
seinem Material besser als die ehelichen gestellt waren, ein Um- 
stand, welcher seiner Ansicht nach auf dem intimeren Kontakt der 
letzteren mit der Ansteckungsquelle beruht. 


FisELKORN (1918) und RoMINGER und SzEG6 (1932) finden 
im Gegensatz zu den obengenannten Autoren eine hohere Mortali- 
tat unter den von unbekannter Seite infizierten Kindern. 


2 


18 


In der Regel halt man die Mutter fiir die gefahrlichste An- 
steckungsquelle. (H. Kocu, INGvar, USTVEDT u.a.). 

Durch das Spezialstudium der Letalitat unter denjenigen Kin- 
dern, welche von totlich verlaufenden Tuberkulosefallen angesteckt 
worden waren, und durch Vergleich des hierbei erhaltenen Resul- 
tats mit der Letalitatszahl der iibrigen Kinder hat man zu erfor- 
schen gesucht, ob auch die Virulenz der Bazillen fiir die Prognose 
bestimmend sein kann. Da die malignen Tbe.-Ansteckungsquellen 
in der Regel auch eine gréssere Infektionsdosis von Bazillen be- 
wirken, lasst sich natiirlich der Massivitatsfaktor kaum von dem 
Virulenzfaktor scheiden. Das Material der einzelnen Autoren ist 
von bescheidenem Umfang. PoLLack (1911) gibt an, dass von 19 
Kindern, welche von Personen mit maligner Tuberkulose ange- 
steckt worden waren, 17 ad exitum gekommen sind. STRANSKY 
(1923) hat in seinem Material 12 Miitter, welche spater an ihrer 
Tuberkulose starben. 9 von den 12 infizierten Kindern kamen ad 
exitum. EMANUEL BERGMAN (1918) ist, ebenso wie PoLLACK und 
STRANSKY, der Ansicht, dass die Tuberkulosesterblichkeit unter 
Kindern von an Lungenschwindsucht verstorbenen Eltern bedeu- 
tend grdsser ist, als unter Kindern von schwindsiichtigen, aber 
noch lebenden Eltern. 

In Wort und Schrift wird oft hervorgehoben, welche omindse 
Bedeutung eine massive Infektionsdosis fiir die Prognose habe. 
Meint man damit die Primdrdosis, so ware indessen an die Unter- 
suchungen von BruNo LANGE u. a. zu erinnern, welche darauf hin- 
deuten, dass es in der Regel nur die allerkleinsten Tropfchen sind, 
mit einem oder sehr wenigen Bazillen, welche technisch als Infek- 
tionsmittel in Betracht kommen dirften. Die Grdsse der Dosis 
wurde also eine geringe Rolle spielen. Gegen die Moglichkeit, dass 
mehrere Primarinfekte dadurch entstehen kénnten, dass eine gros- 
sere Anzahl solcher Trépfchen allmahlich eingeatmet wird, sprechen 
die Obduktionsbefunde von GHON u. a., bei welchen der cinzelne 
Primarherd vorherrscht. 

Bei theoretischen Uberlegungen dieser Art kommt man leicht zu 
der Frage: ist die Dauer der Exposition als prognostischer Faktor 
in Betracht zu ziehen? Spielt es fiir die Aussichten des Kindes, 
seine Infektion zu tiberleben, eine gréssere Rolle, wenn das Opfer 
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noch einige Zeit in dem ansteckungsgefahrlichen Milieu weiter- 
bleibt, hat mit anderen Worten die Superinfektion eine nachweis- 
bare Bedeutung als prognostischer Faktor? Man hat mehrfach die 
Ansicht ausgesprochen, die unmittelbare Absonderung des Kindes 
von der Ansteckungsquelle sei von grosser Bedeutung, ja sogar 
eine conditio sine qua non fiir die Moglichkeit seiner Genesung 
(Hann, LANGER, LELONG, ASSERSSON, BRINCKMAN, STRANSKY, 
SmyYTHE, Bruce, u.a.m.). Man begriindet in der Regel 
diese Ansicht nicht — man hilt sie fiir ein Axiom. Bei eingehende- 
ren Studien der Literatur findet man jedoch, dass auch die Mei- 
nungen tuber die Bedeutung der Superinfektion sehr geteilt sind. 
(Zur Vermeidung von Missverstandnissen will ich betonen, dass 
es sich hier um die Bedeutung der frithen Superinfektion, nicht der 
Primarinfektion handelt, und dass die Erorterung nicht die 
Wirkung der Reexposition in spateren Altersstufen betrifft). Wir 
haben somit zwei getrennte Lager mit diametral entgegengesetzten 
Ansichten. Das eine, dessen Hauptperson HAMBURGER sein dirfte, 
steht auf dem Standpunkt, die Superinfektion im Kindesalter habe 
eine sehr geringe Bedeutung und die Prognose beruhe auf der 
konstitutionellen Resistenz gegen die Primarinfektion mit allem, 
was zu diesem Begriff gehort. Gegen diese Anschauung, zu welcher 
auch KOrFLER, ROMINGER und SzEGO, St. ENGEL u. a. neigen, 
wendet sich eine zweite Gruppe von Forschern mit REDEKER an 
der Spitze, welche meinen, dass der Superinfektion ein sehr gros- 
ser Einfluss auf die Prognose zuzusprechen sei. So stuft REDEKER 
die Exposition hinsichtlich ihrer Dauer in verschiedenen Typen ab 
und schatzt die prognostische Bedeutung derselben verschieden ein. 
REDEKER unterscheidet bei der Expositions-Bazillendosis zwischen 
Fallen mit gelegentlicher, schleichender und iberfallartiger An- 
steckung. Der erste Typus hat die beste, der letzte die schlechteste 
Prognose. Die Zwischengruppen besteht aus den intrafamiliar an- 
gesteckten, welche in gewissen Abstinden eine minimale Bazillen- 
dosis empfangen, und damit Zeit haben sollen, Abwehrkrafte aus- 
zubilden, sich, sozusagen, ’aufzuimmernisieren”. In S. 41—44 soli 
die Wahrscheinlichkeit fiir die Richtigkeit der einen oder anderen 
Anschauung etwas eingehender erortert werden. 

Sonstige Faktoren — der eventuelle Geschlechtsfaktor, das Ge- 
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burtsgewicht, der Einfluss von Ernahrungsart und sozialen Ver- 
haltnissen — sind kaum Gegenstand von Untersuchungen ge- 
wesen, was wahrscheinlich einerseits auf einem zu kleinen zu- 
ganglichen Material beruht und andererseits auf der Schwierig- 
keit, einen einzelnen Faktor aus dem allgemein-prognostischen 
Komplex zu isolieren. 

Eine Angabe daritber, ob eins der Geschlechter besonders zu 
maligner Tuberkulose disponiert erscheint, habe ich beziiglich der 
Sauglinge und Kleinkinder nicht finden kénnen. 

Die Ernahrung mit Muttermilch halt man natiirlich fiir die 
beste und richtigste bei tbe.-infizierten Sauglingen. Ob dagegen die 
tuberkulose Infektion bei einem Brustkind einen benigneren Ver- 
lauf zeigt als bei einem Flaschenkind, ist eine schwerzugangliche 
Frage. ENGEL (1908) ist, soweit ich finden konnte, der einzige, 
welcher sich in diesem Punkte bestimmt und im positiven Sinne ge- 
aussert hat. Er ist der Meinung, dass Brustkinder, auch solche, 
welche nur kirzere Zeit mit Muttermilch ernahrt wurden, eine bes- 
sere Prognose als Flaschenkinder haben und gibt als seine Er- 
fahrung an, dass die Tuberkulose sich bei den ersteren gewOhn- 
lich in den Driisen lokalisiert und dass, wenn Todesfalle eintreffen, 
diese durch einen akuten, schnellen Verlauf (Meningitis tuber- 
culosa, Miliartuberkulose) verursacht werden, welcher auf einen 
plotzlichen Durchbruch in die Blutbahn hindeutet. Die chronischer. 
kachektischen Tuberkulosefalle sollen sich hauptsachlich aus den 
Reihen der kiinstlich ernahrten rekrutieren. Mehrere andere [or- 
scher (PoLLAck, HERBERT Kock, EMANUEL BERGMAN, STRANSKY 
u.a.) konnten in ihrem Material keinen sicheren oder auffallenden 
Unterschied bei Brust- und Flaschenkindern beobachten. 

Die Bedeutung der sozialen Verhiltnisse ist als isolierter prog- 
nostischer Faktor besonders schwer zu bestimmen. Hauns Angabe 
iiber eine verschiedene Prognose bei ehelichen und ausserehe- 
lichen Kindern wurde oben (S. 17) erwahnt. Im tibrigen macht es 
den Eindruck, als ob die Verdffentlichungen, welche die sozialen 
Probleme beruhren, die expositions- und dispositionsprophylakti- 
sche Seite der Frage in den Vordergrund stellen, wie es dem Tatig- 
keitsgebiet von ”Oeuvre Graucher” in Frankreich und dhnlichen 
Institutionen in anderen Landern entspricht. 
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Schliesslich gibt es Faktoren, tiber deren Bedeutung wir vor- 
laufig nur theoretische Betrachtungen anstellen konnen und bei 
welchen die Voraussetzungen fiir Studien hinsichtlich des Saug- 
lingsalters minimal sind. Ein derartiger Faktor ist die Konstitution. 
Die Bedeutung der Konstitution ist — wie SODERSTROm betont hat 
— im Laufe der Zeiten Gegenstand wechselnder Meinungen ge- 
wesen. Nachdem sie langere Zeit als untergeordnet angesehen 
wurde, diirfte sie heutzutage eine steigende Wertschatzung er- 
fahren. 


Die Spatprognose. Das Tuberkuloserisiko der iiberlebenden 
Kinder. 


Wir wissen verhaltnismassig viel iber die Frihprognose. Es ist 
bekannt, dass ein angestecktes Kind, welches die beiden ersten Tu- 
berkulosejahre tibersteht, eine sehr gute Chance hat, dem akuten 
Todesrisiko zu entgehen (OsswaLp, FIBELKORN, PRICE, 
BRAILEY u.a.). Die Todesfalle bei Kindern in den ersten Lebens- 
jahren treffen also verhaltnismissig zeitig nach der Entdeckung 
der Krankheit ein, und die Tuberkulose unterscheidet sich also in 
dieser Hinsicht von dem protrahierten Typus des Erwachsenen. 
Wird aber dieser giinstige Zustand aufrechterhalten? Wie verhalt 
es sich spater, unter dem Einfluss der Anstrengungen, welche Kind- 
heit, Pubertat, Jiinglingsjahre, das beginnende Mannesalter fiir den 
heranwachsenden in Bereitschaft haben? Gehen die ttberlebenden, 
dann gesunden, tuberkulinpositiven Kinder einem grodsseren oder 
geringeren Risiko der Wiedererkrankung entgegen? Kann die po- 
sitive Tuberkulinreaktion als Zeichen einer relativen Immunitat 
angesehen werden oder steht hinter ihr die standige Drohung eines 
tuberkuldsen Rezidivs ? Diese Fragen sind von zentraler und ausser- 
ordentlich grosser Bedeutung, aber auch, aus leichtverstandlichen 
Griinden, bisher ziemlich ungeklart. Denn, wenn wir damit rechnen, 
dass man etwa in den Jahren 1910—1912 anfing, die Tuberkulin- 
probe mit routinemassiger Sicherheit und in grosserer Skala anzu- 
wenden, so wird damit ersichtlich, dass erst seit den letzten Jahren 
ein grosseres Material mit einer Observationszeit tiber die Pubertat 


22 


hinaus bis in das kritische Alter der zwanziger Jahre wberhaupt 
aufgebracht werden kann. KLEINSCHMIDT tat im Jahre 1923 einen 
resignierten Ausspruch, welcher nach wie vor ziemlich zutreffend 
erscheint. Er sagte: Die Zusammenhange zwischen Tuberkulose 
des Kindes und der Erwachsenen sind leider bis heute noch nicht 
geniigend geklart. Obgleich die Tuberkulinprifung nun seit Jahren 
an vielen Orten systematisch geubt wird, ist das endgiltige Schicksal 
der tuberkulosekranken Kinder, die Haufigkeit eines Rezidivs im 
E-rwachsenenalter, noch nicht an geniigend grossem Material studiert 
worden. Wir tappen daher bei der Prognosestellung durchaus im 
Dunkeln.” Neun Jahre spater, d.h. 1932, halt Bruce die Situation 
fiir ziemlich unverandert : ’’Statistics on the prognosis of tuberculo- 
sis contracted in infancy and childhood are not available at the 
present time... It will be necessary to follow large groups of such 
patients for at least twenty years to secure figures on prognosis.” 
WALLGREN meint, dass nach wie vor "reliable reports... on the 
comparative incidence of consumption among those that have 
acquired their first infection in childhood and among those pri- 
marily infected as adults” noch ausstehen. 

Aus Skandinavien sind grosse Untersuchungen iiber die Spat- 
prognose dlterer tuberkuléser Kinder verdffentlicht worden (I'R6- 
LICH, LuNpQguIst, HERLI1Tz). Hinsichtlich der im Sauglingsalter 
tuberkuloseinfizierten Kinder sind die publizierten Studien von 
erheblich bescheidenerer Art, was aus den obenerwahnten Griinden 
erklarlich wird. Es ist die Frage, ob man hier HaMBuRGERs (zit. n. 
MANDL) aprioristischen Ausspruch bestatigen bezw. widerlegen 
konnte: Es ist wahrscheinlich, dass die Kinder, die sich schon im 
2.—3. Lebensjahr infizieren, mit 20—25 J. eher an einer Phtise zu- 
grundegehen als solche, die sich erst mit 12 oder 13 J. infizieren.” 


MANDL nahm 1928 eine Nachuntersuchung von 23 tuberkulinposi- 
tiven Kindern vor, welche die iiberlebenden aus einer Zusammen- 
stellung von 70 Tuberkulosepatienten im Alter von 0—2 Jahren 
darstellten, welche in einer der Wiener Kliniken in den Jahren 
1906—1920 behandelt worden waren. 15 von den Kindern waren 
bei der Nachuntersuchung iiber 15 Jahre alt. M. fand, dass samt- 
liche Todesfalle vor dem Alter von 3 Jahren eintrafen, mit Aus- 
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nahme zweier Valle. Diese betrafen einen 8 %4-jahrigen Knaben, 
welcher an Meningitis tuberculosa ad exitum kam und einen 4-jah- 
rigen, der an Knochentuberkulose zugrundeging. MANpL dirfte 
der erste sein, welcher die Frage der Spatprognose zu klaren ver- 
sucht hat, und wenn er auch einsieht, dass Schlussfolgerungen aus 
der geringen Anzahl von Beobachtungen, welche zu seiner Ver- 
fiigung standen, nicht gezogen werden kénnen, deutet er doch das 
Resultat in der Weise, dass die Phtise bei ’’frithinfizierten Kindern” 
’seltener aufzutreten scheint”, was zu dem erwahnten Ausspruch 
von HAMBURGER in Widerspruch steht. Manpt fordert energisch 
zu lorschungen iiber dieses Gebiet auf. 


LunpQutIst (1933) verfiigt in seiner umfassenden und _be- 
deutungsvollen Arbeit tiber die Prognose bei intrathorakaler Kin- 
dertuberkulose — herausgegeben aus einer Lungenheilstatte — 
auch iiber eine Zusammenstellung von Kindern, welche in den 
ersten Lebensjahren infiziert wurden, ihre Ansteckung tberlebten 
und in einem kleineren Teil bis zum 20. Lebensjahre verfolgt wer- 
den konnten. Auch das Material von LuNpgutstT ist in dieser Be- 
ziehung zu klein und umfasst nur 50 Kinder. Von diesen hatte bei 
der Nachuntersuchung 5—20 Jahre spater nur ein Individuum eine 
aktive Lungentuberkulose, die tibrigen 49 waren gesund. Das ur- 
springliche Material des Autors betrug 74, weshalb hier noch das 
Unsicherheitsmoment hinzukommt, dass man sich iiber 1/3 der 
Kinder im unklaren ist, was einen recht hohen Prozentsatz von 
unauffindbaren bedeutet. 

Dies gilt in héchstem Grade von GAsuLs (1929) bereits obener- 
wahnter Untersuchung, bei welcher die Anzahl der unauffind- 
baren mehr als 50 % der Primaranzahl betrug. Die Beobachtungs- 
zeit ist hier auch zu kurz —hochstens 8 Jahre (23 Falle) — und 
die Tabellen sind derartig angeordnet, dass man die Beziehung 
zwischen Todesfall und Zeitpunkt der Tbe.-Infektion nicht ablesen 
kann. (Die Untersuchungsresultate sind mehr fiir Studien anderer 
Einzelheiten zurechtgelegt). 

Einige amerikanische Untersuchungen — BrAILEY (1937) und 
ROSENBERG und KERESzZTURI (1937) — sind gleichfalls hauptsach- 
lich als Beitrage zur I'rihprognose und beigeordneten Fragen auf- 


24 


zufassen. Die Observationszeit betragt in jedem Material héchstens 
8 Jahre. 

Zwei nordische Untersuchungen stehen ohne Zweifel im Vorder- 
grund. Die meiner Ansicht nach aufschlussreichsten und interes- 
santesten Untersuchungen sind diejenigen, welche KyER-PETERSEN 
und OsTENFELT (1930) und S6DERsTROM (1928—1932) aus den 
Lungenfiirsorgestellen in Kopenhagen bezw. dem Kinderkranken- 
haus in Helsingfors ver6ffentlicht haben. 

Die ersteren Autoren konstatieren in einem Material von 144 
tuberkulinpositiven Kindern im Alter von 0—2 Jahren, dass man 
nach einer Observationszeit von wenigstens 5 und héchstens 22 
Jahren — 28 Kinder wurden 15 Jahre beobachtet — eine sehr 
geringe Anzahl von Wiedererkrankungen oder Spattodesfallen fest- 
stellen konnte. Es geht hier hervor, dass von den 34 Todesfallen 31 
innerhalb von 3 Jahren eintrafen. Die tibrigen 3 kamen also in hdhe- 
rem Alter vor, aber hier wird zuerst einmal nicht ersichtlich, ob 
Tuberkulose die Ursache war, und ferner auch nicht, ob in diesem 
Falle dieselbe als Riickfall zu bezeichnen ware, oder ob sie eine 
Serie von Komplikationszustanden beendigte. (Auf S. 869 ist an- 
gegeben, dass einer der Falle im Alter von 9 Jahren an einer tuber- 
kulésen ”Ostitis” ad exitum kam). Uber den sonstigen Gesund- 
heitszustand in dem untersuchten Material wird gesagt, dass man 
nur in 3 Fallen einen weniger guten Zustand konstatierte, wobei in 
einem Fall eine komplizierende Coxitis und in den iibrigen Lungen- 
tuberkulose den Grund abgab, welche sich bei der Nachunter- 
suchung nicht im akuten Stadium befand. Es lasst sich an Hand 
des Textes nicht exakt entscheiden, ob diese Kinder vielleicht als 
Rezidivfalle zu betrachten waren, oder nur als in Heilung 
begriffene, aber noch nicht ”fertiggeheilte” Primartuberkulosen 
mit direkten Komplikationen. Letzteres erscheint, nach der Aus- 
drucksweise zu urteilen, am wahrscheinlichsten. Soweit ich ver- 
stehen kann, resultierte die Untersuchung der Verfasser darin, 
dass unter den 113 Kindern, welche die Primartuberkulose iiber- 
lebten, héchstens 6 Rezidive mit héchstens 3 Todesfallen eintrafen, 
wobei jedoch zu betonen ist, dass die Zahl méglicherweise auch null 
gewesen sein kann. 
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S6DERSTROM (1932) konstatiert, wie aus Tab. I S. 12 hervor- 
geht, eine sehr hohe Primarmortalitat unter seinen 308 Tbce.- 
Kindern im Alter von 0—2 Jahren, welche in den Jahren 1909— 
1929 im Kinderkrankenhaus in Helsingfors behandelt worden 
waren. Die geringe Anzahl iiberlebende — 45 Kinder — hat S. bis 
zum 17. Jahre verfolgt. Das Ergebnis dieser Beobachtung fasst S. 
nur ganz kurz zusammen: ”von den iiberlebenden waren 80 % ge- 
sund und keinerlei klinisch nachweisbare Folgen von der Krank- 
heit waren zuriickgeblieben.” Wie mir S. brieflich mitgeteilt hat, 
war ein betrachtlicher Teil der 20 % kranker in Behandlung wegen 
ihrer primdren Erkrankung. Auch im Material von S. geht nicht 
klar hervor, ob iiberhaupt The.-Residive vorgekommen sind. 


Eigene Untersuchungen. 


Ziele und Disposition der Untersuchung. 


Die Absicht bei der Untersuchung war, wie bereits erwahnt 
wurde, eine Studie einerseits tiber der Frith- und Spatletalitat, 
andererseits tiber die Morbiditat an Tuberkulose, mit anderen 
Worten der Frequenz von Tbce.-Rezidiven unter den iiberlebenden. 

Was man mit dem Ausdruck ”tuberkuléses Rezidiv” meint, lasst 
sich nicht ohne gewisse Schwierigkeiten definieren. Der Begriff 
ist mit einer gewissen Subjektivitat behaftet, da wir nicht in der 
Lage sind, exakt zu beurteilen, wann die tuberkulése Primarinfek- 
tion als geheilt angesehen werden kann und von welchem Zeitpunkt 
an somit eine spater zustandekommende tuberkulose Erkrankung 
als ein Rezidiv und nicht als eine Exazerbation der nicht tiber- 
wundenen ersten Infektion aufzufassen sei. Es ist natiirlich sehr 
schwer, derjenigen Zeit eine faktische Grenze zu ziehen, innerhalb 
welcher die Primarinfektion ihren Spielraum haben soll, und es 
wird nicht selten der Anschauung gehuldigt, dass jede spater auf- 
tretende Tuberkulose lediglich eine direkte Fortsetzung, ein auf 
endogenem Wege entstandenes Rezidiv der frither festgestellten 
Primarinfektion sei. Hier soll nun die Méglichkeit der endogenen 
oder exogenen Reinfektion nicht naher erdrtert sondern nur die 
praktische Seite des Problems behandelt werden, d. h. die Frage, 
in welcher Ausdehnung eine klinische Wiederkrankung an Tuber- 
kulose unter den friith primarinfizierten Kindern vorkommt. Ich 
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habe bei der Untersuchung einen Zeitraum von drei Jahren nach 
der Entdeckung der Primarinfektion veranschlagt (in Ubereinstim- 
mung mit anderen Autoren, wie z. B. Hervitz) und bezeiche 
diejenigen Thbe.-Falle, welche nach Ablauf dieser Frist wieder- 
erkrankt sind, als Tbe.-Rezidive, vorausgesetzt dass wahrend dieser 
drei Jahre keine Komplikationen in direktem Anschluss an die 
Primarinfektion hinzugetreten waren. Uberwindet z. B. ein Saug- 
ling seine tuberkulése Lungenkrankheit, und lebt derselbe in den 
folgenden drei Jahren frei von tuberkulésen Erscheinungen, so ist 
diese Kind also meiner Ansicht nach von einem Rezidiv befallen 
worden, wenn spiater eine tuberkulése Krankheit auftritt. Anders 
verhalt es sich, wenn das Kind z.B. ein Jahr nach der primaren Er- 
krankung von einer Tbe.-Spondylitis betroffen wird. Hier bin ich 
der Auffassung gewesen, dass eine Komplikation zu der noch nicht 
ausgeheilten und sichtlich nicht stationaren Primarinfektion einge- 
treten ist, weshalb man der Heilungszeit neuen Spielraum lassen 
muss. Ein derartiger Fall kann durch eine Serie von Komplika- 
tionen prognostisch sehr schwer zu beurteilen werden, da Frih- und 
Spatprognose ineinandergreifen. Ich habe mit diesen theoretischen 
3eispielen, welche in praxi in meinem Material nur bei einem 
meiner Spattodesfille in Beiracht kommen, andeuten wollen, dass 
ein spater als drei Jahre nach der Entdeckung von tuberkuloser 
Affektion oder Tuberkulinpositivitat eintretender Todesfall an Tu- 
berkulose nicht notwendigerweise eine neue Situation, eine Wieder- 
erkrankung im praktischen Sinne, zu bedeuten braucht, sondern 
auch als Endstadium einer Reihe von Komplikationszustanden, 
welche dem primaren tuberkulésen Leiden direkt folgten, gedeutet 
werden kann. Dieses war also praktisch niemals tiberwunden ge- 
wesen, und der Fall kann damit nicht in die Untersuchung ein- 
bezogen werden, welche die Frage der spateren Tbe.-Risiken der 
tberlebenden tuberkulinpositiven, aber gesunden Kinder behandelt. 


Es mag erwahnt werden, dass die Untersuchung dasselbe Resultat 
ergibt, wenn die Zeit mit 2 Jahren anstelle von 3 Jahren an- 
gesetzt wird. Samtliche spater als nach einem Jahre verstorbenen 
Falle waren klare Komplikationsfalle, bei welchen die Primarinfektion 
nicht zur klinischen Heilung kam. 
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Das anfangliche Material besteht aus 917 Kindern, welche in 
den zwei ersten Lebensjahren eine Tuberkuloseinfektion erlitten 
hatten. Sie sind aus drei der Kinderkrankenhauser von Stockholm 
zusammengestellt (aus den beiden Universitatskliniken und dem 
Sachsschen Kinderkrankenhaus) und stellen die Gesamtheit der 
wahrend der Zwanzigjahrsperiode 1914—33 behandelten Kinder 
dar, welche in dem obenerwahnten Lebensalter eine positive Tuber- 
kulinreaktion mit oder ohne klinische Symptome aufgewiesen hat- 
ten, oder bei denen man auf pathologischanatomischem Wege die 
Diagnose Tuberkulose stellen konnte. 

Das letzte Jahr der Untersuchung ist so gewahlt, dass die Beo- 
bachtungszeit fiinf Jahre nicht unterschreiten sollte. Die vorgenom- 
menen Nachuntersuchungen sind namlich wahrend des Herbstes 
1938 oder im Januar 1939 ausgefiihrt worden. Dass ich bei der Zu- 
sammenstellung der Falle nicht weiter als 20 Jahre zuriickgriff, 
beruht darauf, dass ich Falle mit zuverlassigen Tuberkulinproben 
zu erhalten wiinschte. Ich hielt es fiir am vorteilhaftesten, einen 
zeitlichen Ausgangspunkt zu wahlen, an welchem die Erfahrungen 
uber die Tuberkulinprobe sich stabilisiert hatten und die Technik 
eine routinemassige Sicherheit gewonnen hatte. 

Samtliche tuberkulés infizierten Falle wurden mitberiicksichtigt, 
ungeachtet des Grades der Tuberkulosinfektion oder ihrer Loka- 
lisation. Das Material enthalt somit nicht nur Lungentuberkulose- 
falle, auch nicht lediglich manifeste Falle. Im Hinblick auf die 
Disposition der Altersklasse zu aktiver und manifester Tuberkulose 
ist es jedoch selbstverstandlich, dass die sog. okkulten Tbc.-Infek- 
tionen hier nur eine relativ kleine Anzahl ausmachen konnen. Fiir 
die Diagnose tuberkulés infiziert wurde eine sicher positive Tu- 
berkulinprobe gefordert, mit Ausnahme derjenigen Falle, bei wel- 
chen die Diagnose auf andere Weise gestellt werden konnte, nam- 
lich durch Nachweis von Tuberkelbazillen oder — gewoéhnlich — 
an dem auf dem Sektionstisch inspizierten pathologisch-anato- 
mischen Praparat. Bei einer ganzen Reihe von auf letztere Art 
diagnostizierten Tuberkulosefallen war namlich die Tuberkulin- 
probe infolge des schlechten und heruntergekommenen Zustandes 
der Kinder negativ ausgefallen. Neun Falle mit der Diagnose tu- 
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berkulése Meningitis wurden mitbericksichtigt, trotz Fehlens von 
sowohl positiver Tuberkulinreaktion wie pathologisch-anatomischer 
Diagnose. Es handelt sich bei diesen um Kinder im ersten Lebens- 
halbjahr, welche eine gewisse Zeit lang Kranklichkeit mit allmahlich 
einsetzenden Meningitissymptomen aufgewiesen hatten und bei 
denen mittels Lumbalpunktion positive Eiweissreaktionen und 
lymphozytare Pleozytose im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen 
werden konnten. Samtliche Kinder hatten in ihrer Umgebung 
sichere Ansteckungsquellen, bestehend aus erwachsenen Phtisikern. 
Die erwahnten Meningitisfalle, welche unter einem gewissen Zwei- 
fel mitberiicksichtigt wurden, schienen mir trotz Mangel der Unter- 
suchung so sicher tuberkul6s zu sein, dass eine Aussonderung 
derselben mir unverniinftig und recht biirokratisch vorgekommen 
ware. Dagegen waren etwa zehn andere [alle mit derselben Diag- 
nose von so unsicherer Beschaffenheit, dass sie ausserhalb des 
Bereichs der vorliegenden Untersuchung zu stellen waren. 

Im tibrigen wurde den Tuberkulinreaktionen viel kritische Auf- 
merksamkeit gezollt, bevor thre Positivitat endgiltig festgestellt 
wurde. Keinerlei sog. schwach positive oder zweifelhafte Reaktio- 
nen wurden anerkannt, und eine Reihe von Fallen mit oder ohne 
Tuberkulosediagnose musste ausgemerzt werden. Die Tuberkulin- 
untersuchungen wurden in den einzelnen Krankenhausern wahrend 
verschiedener Jahre mit wechselnder Methodik ausgefihrt. Die 
Forderungen, welche ich fiir eine positive Tuberkulinreaktion im 
Material zur Anwendung gebracht habe, sind folgende: fiir einen po- 
sitiven PIRQUET mindestens 5 mm Infiltrat (5 x 5 mm bei der Bohr- 
methode) mit negativer Kontrolle und nach 48 Stunden abgelesen, 
fiir eine positive MAntouxsche Reaktion ein Infiltrat von wenig- 
stens 10 X 10 mm nach 48 Stunden oder langerer Zeit. Tiir positiven 
Ausfall der Salbenprobe nach Moro bezw. der Pflasterprobe nach 
MALMBERG wurden negative Kontrollen und Ablesung nach 48 
Stunden verlangt. 

In den ersten Jahren nach Einfithrung der Tuberkulinprobe 
waren die Untersuchungen, wie man leicht einsieht, etwas unvoll- 
standig. Die Methode mehrfacher Priifung oder die Wiederholung 
einer Probe wurde nur in Ausnahmefallen angewendet. Es erscheint 
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daher méglich, dass ein Teil der tuberkulinpositiven alle in Weg- 
fall gekommen ist. Wahrscheinlich bestanden diese aus gutartigeren 
Fallen, welche auch klinisch die Aufmerksamkeit nicht in so hohem 
Grade auf sich lenkten, dass eine energischere Tuberkulinpriifung 
angezeigt gewesen ware. Da die klinische Manifestation desto deut- 
licher wird, je jiinger das tuberkuloseinfizierte Kind ist — man ist 
ja ganz allgemein der Ansicht, dass beim Saugling eine positive 
Tuberkulinreaktion gleichbedeutend mit einem floriden tuberku- 
lésen Prozess ist (HAMBURGER, KLEINSCHMIDT, NOBECOURT, 
Mownrap, PoutseN, WALLGREN u.a.) -—— so dirfte doch die aus- 
gefallene Anzahl in meinem Material ganz besonders unerheblich 
sein. 


Hier mag jedoch an die Méglichkeit crinnert werden, dass Sauglinge 
trotz aktueller Tuberkulose nicht ebenso gut und exakt wie 4ltere 
Kinder auf Kutan-Perkutanproben reagieren kénnten, was also bis- 
weilen cine Intrakutanprobe notwendig macht (WALLGREN), eine An- 
sicht, tiber welche durchaus keine Einigkeit herrscht. 


Er erscheint mir durchaus wahrscheinlich, dass die Abweichung, 
welche sich nicht bestimmen lasst, welche aber wahrscheinlich 
zwischen den prognostischen Zahlen meines Materials und der 
faktischen Prognose besteht, nicht so sehr durch die obengenannten 
Fehlerquellen, sondern vielmehr die vorher auf S. 15 erwahnten 
Ursachen bedingt ist. (S. auch S. 36.) 


Nachuntersuchungstechnik und ihr Erfolg. Um mit samtlichen 
Kindern bezw. den Erziehern derselben in Verbindung zu treten 
wurde durch Einwohnermeldeamter und Pfarramter, Tuberkulose- 
fiirsorgestellen und Beratungsstellen, Konsulate, Heeresstamm- 
rollen u.s. w. nach den betreffenden Adressen geforscht. Infolge 
der grossen Anzahl von Umziigen innerhalb Stockholms und auch 
von Stockholm nach anderen Orten war diese Arbeit schwieriger 
und zeitraubender, als sich manch einer vorstellen mag. 


8—1o Stunden taglicher Schreibarbeit 6 Monate lang mit u. a. zirka 
7.000 Briefen war erforderlich, bevor befriedigende Resultate erzielt 
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wurden. Ein Beispiel mag hier angefiihrt werden: eins der Kinder, 
welches unehelich geboren war und seine Kindheit bei verschiedenen 
Pflegeeltern etc. zugebracht hatte, anderte im Laufe von 12 Jahren 
36mal seinen Wohnsitz. 


Eine ausgezeichnete Unterstiitzung boten die von den Kinder- 
fiirsorgedmtern, speziell dem K. I’. A. in Stockholm, freundlichst 
zur Verfiigung gestellten Adressenangaben, welche die unehelichen 
oder aus anderem Grunde betreuten Kinder betrafen. 

Sobald man wahrscheinliche Adressen erhalten hatte, wurde ein 
Iragebogen von der unten (Beil. 1) angegebenen Art ausgeschickt. 
Traf binnen zwei Wochen keine Antwort ein, so wurde der Vor- 
druck Nr. 2 nach dem beigefiigten Muster (Beil. 11) gesandt. Wenn- 
auch hierdurch keine briefliche oder telephonische Verbindung 
zustandekam, der Brief aber nicht von der Postbehdrde zurtick- 
geschickt wurde (was darauf hindeutet, dass der Adressat wirklich 
unter der betreffenden Adresse auffindbar war), dann wurden teils 
persohnliche Besuche abgestattet, teils bei der zustandigen Kirchen- 
gemeinde angefragt, ob das Objekt am Leben sei und, wenn dies 
nicht der Fall war, was die Todesursache gewesen ware. Bei den- 
jenigen, welche primar im Krankenhause ad exitum gekommen 
waren, habe ich mich in einer Reihe von Fallen mit der Verschi- 
kung des ersten Fragebogens begniigt. 

3ei mehreren tiberlebenden [allen waren ‘befriedigende Angaben 
aus den Aufzeichnungen der Tuberkulosefitirsorgestellen ersichtlich, 
wenn man in diesen fand, dass der betreffende Fall ganz kiirzlich 
untersucht und réntgenkontrolliert worden war. 


Fur die Berechnung der Letalitit waren Angaben tiber 912 von 
den 917 Kindern der Untersuchung zuganglich. Die unauffindbaren 
machen somit nur ca. % % des urspriinglichen Untersuchungs- 
materials aus. 

Bei der Bestimmung der Morbiditét fehlen Angaben iiber 22 
Falle, bei welchen die betreffenden Personen den Fragebogen nicht 
beantwortet oder ausgefillt haben. Unter den 412 iiberlebenden 
liegen somit bei 390 befriedigende Angaben vor, also in ca. 95 %. 
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Uber die Ursachen, welche die erwahnten 22 Personen veranlasst 
haben mdégen, den Fragebogen nicht zu beantworten, weiss man 
nichts sicheres. Erfahrungen hinsichtlich des iibrigen Teils der 
Untersuchung sprechen ganz bestimmt dafiir, dass die wichtigste 
Ursache in mangelndem guten Willen und Ungeschicktheit bei der 
Ausfillung eines relativ verwickelten Fragebogens zu suchen ist. 
Man hat oft als Grund der Verzogerung der Anwort vorgebracht, 
dass ”in allen vergangenen Jahren alles in Ordnung gewesen sei, 
und dass man nicht verstehen kénne, weshalb jetzt wieder an 
dieser Sache gerithrt werden solle”. Mehrere der Personen, welche 
den Fragebogen unbeantwortet liessen, hatten friiher unter arzt- 
licher Aufsicht gestanden, bezw. waren von der Tuberkulosefir- 
sorge betreut und dort entlassen worden, entweder auf eigenen 
Wunsch, oder weil man die betreffenden fiir gesund und nicht 
langer tberwachungsbediirftig hielt. Ferner ist zu bemerken, was 
auch aus dem oben wber die Mortalitarsberechnung angefiihrten 
hervorgeht, dass samtliche Personen, welche das Schreiben nicht 
beantwortet haben, am Leben sind. Sie kénnen also nicht von einem 
tédlich verlaufenden tuberkulésen Rezidiv befallen worden sein. 
Meiner Meinung nach sind die Griinde dafiir, dass die erwahnten 
Personen keine befriedigenden Angaben machten, von einer fiir das 
Untersuchungsergebnis belanglosen Natur. Man diirfte méglicher- 
weise berechtigt sein, von diesem Ausfallsprozentsatz ganz und 
gar abzusehen. Die Falle sind ebenfalls unter den 412 eingereiht 
worden und wurden dort denjenigen zugesellt, welche am Zeitpunkt 
der Nachuntersuchung gesund and am Leben waren. Die ailge- 
meinen Erfahrungen bei der Untersuchung sprechen bestimmt 
dafiir, dass die Eltern das Angebot kostenloser Untersuchung des 
Kindes (mit Rontgen!) im Falle des Auftretens von Krankheits- 
erscheinungen dankbar angenommen hatten. 


Die Primarletalitat. 


Von den 912 Kindern der Untersuchung starben 500 binnen 3 
Jahren nach Entdeckung der Tuberkulose. Von diesen 500 Fallen 
waren 13—9 Knaben und 4 Madchen —- nach den Totenscheinen 
aus anderen Ursachen ad exitum gekommen. Die Todesursache war 
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dort Broncho-Pneumonia acuta oder Pneumonia acuta (6 Falle), 
Masern (2 Falle), Diphterie (2 Falle), Leukamie (1 Fall), Retropha- 
ryngealabszess (1 Fall), Pleuraempyem (1 Fall). Diese 13 Falle 
wurden vorlaufig von der Untersuchung abgetrennt, da sich eine 
Beurteilung des Anteils der tuberkulésen Infektion an dem letalen 
Verlauf nicht anstellen liess. (Ich will nicht unterlassen, darauf 
hinzuweisen, dass die Diagnose Bronchopneumonie bezw. Pneu- 
monie auf den Totenscheinen im Heim gestellt worden war; es 
hatte sich hier sicher um Falle gehandelt haben konnen, bei welchen 
die Lungenentziindung spezifischen Charakters war). 


Die Todesfalle wurden — wie Tabelle 7 zeigt — in dominieren- 
dem Grade von generalisierter Tuberkulose (Miliartuberkulose- 
Meningitis) verursacht. Die Primarlokalisation der Tuberkulose 
waren absolut itberwiegend die Lungen. Bei nur 20 von den 487 
Fallen konnte eine andere Lokalisation sicher festgestellt werden. 


Tabelle 8 zeigt die relativ akute Tendenz der Tuberkulose in den 
ersten Lebensjahren. Zu mehr als 90 % fallen die Todesfalle in 
das erste Halbjahr nach der Tbe.-Entdeckung. Aus der Tabelle 
lasst sich leicht die bekannte Tatsache herauslesen, dass ein Todes- 
fall spdter als 1 Jahr nach der Entdeckung eine seltene Ausnahme 
ist, und es wird ferner ersichtlich, dass eine Anderung dieses Ver- 
haltens in der spateren 10-Jahrsgruppe nicht eingetreten ist. Mit 
einer gewissen kleinen Reservation fiir die Moglichkeit einzelner 
spaterer Todesfalle berechtigt dieser Sachverhalt dazu, die Primar- 
letalitat an einem Material zu berechnen, bei welchem die Mini- 
mumbeobachtungszeit nur ein Jahr betragt (Wie aus dem folgenden 
hervorgeht, ist diese Moglichkeit von mir nebenbei ausgentitzt wor- 
den). Nur drei Todesfalle trafen im dritten Jahr der tuberkulosen 
Infektion ein. Diese bestanden in zwei Fallen in progredienten 
tuberkulosen Lungenveranderungen mit Kachexie und terminaler 
Meningitis, in dem dritten wurde die Krankheit durch eine all- 
mahlich zum Tode fithrende Bauchtuberkulose kompliziert. 

Die Tabellen 2 a und b demonstrieren die Verteilung der Letali- 
tat auf verschiedene Altersstufen und Zeitabschnitte. Zu dem 
Grundmaterial 1914—33 wurde hier ein kleineres Material aus 
den allerletzten Jahren (1933—37) hinzugefiigt, was aus den oben- 
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Tab. 2a. Die Primérletalitit im Gesamt-material 1914—}3}. 


Alter in Monaten bei Entdeckung 
der Tuberkulose 


Anzahl 
Falle 


Davon 


gestorben| _prozent 


Letalitats- 


worden zu sein. 


In Tab. 2a ist der Letalitatsprozentsatz fiir verschiedene Alters- 
stufen innerhalb des ganzen Materials fiir die Zeit 1914—1933 
angegeben. Betrachtet man zuerst den obersten Teil der Tabelle, in 
welchem Altersintervalle von drei Monaten unterschieden werden, 
so ergibt sich, dass der Letalitatsprozentsatz von 82.8 in der Alters- 
stufe o—3 Monate auf 44.8 in der Altersstufe 15—18 Monate 
ununterbrochen sinkt. Die Unterschiede zwischen zwei aufeinander- 
folgenden Intervallen sind jedoch nicht immer sicher; so betragt 
der Unterschied zwischen dem ersten und zweiten Altersintervall 
nur 0.6 + 7.8 und der Unterschied zwischen den Altersstufen 
g—12 Monate und 12—15 Monate 5.1 + 6.1, desgleichen zwischen 


29 
119 
148 
137 
129 
105 


148 
285 
234 
232 


433 
466 


899 


genannten Griinden als berechtigt angesehen werden kann. Dieses 
Material, welches zu Vergleichszwecken von grossem Interesse ist, 
setzt sich aus samtlichen wahrend der erwahnten Zeit in den vier 
Kinderkrankenhausern von Stockholm behandelten tuberkulin- 
positiven Kindern im Alter von 0—2 Jahren zusammen. Diese 
scheinen ausserordentlich gut tuberkulingepriift und untersucht 


82,8+7,0 
82,2+3,4 
69,4+3,7 
54,7£4,3 
49,644,4 
44,8£4,9 


82,343,1 
62,3+2,9 
47,4£3,3 
34,643,2 


69,1+2,2 
41,1+2,3 


54,7£1,7 


|_| 
110 
| 
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Tabelle 2 6. 


| 
1914—1923 1924—1933 1933 —1937 
232 

=3 ben | P | ben I ben 


o— 19{ 15 | 78,9+9,3]| 10 9 |90 +9 
3— 79 64 | 82,1+4,3]|| 40 33 | 82,5+6,0 
6— 9| 85 63 | 75,0+4,6|| 63 39 | 61,9+6,0 
g—12| 68) 47 |69,1+5,5]} 69] 28 | 40,6+5,8 
12—15| 63 32 |52,5+6,5|]| 66; 31 | 47,0+6,1 
15—18| 42 19 | 45,2+7,7 44,5+6,3 


o— 6| 98 79 |81,444,0]| 42 | 84,0+5,2]| 23 It |47,8+10,4 
6—12| 153] 110 | 72,4+3,6]| 132 67 | 50,8+4,4!! 74 29 |39,2+ 5,7 
12—18} 105} 51 | 59 | 45,7+4,4, 
18—24/116| 44 | 38,6+4,6 35 30,7+4,3| 


97| 40 |41,2+ 5,0 
142 23 |16,3+ 3,1 


O—12| 251] 189 71,1+2,9|| 182 109 | 59,9+3,6 
12—24) 221] 95 | 43,843,4|/245,; 94 | 38,7431 


60,942,37||427| 203 47, \| 239 63 


o—24| 472| 28% 26,4+ 2,9 


12—15 Monate und 15—18 Monate 4.8 + 6.6. Die Tendenz ist 
jedoch unbestreitbar: bis zu einem Alter von ungefahr 6 Monaten 
sinkt der Letalitatsprozentsatz ununterbrochen. Das Material ist 
selbstverstandlich nicht geniigend gross, um eine nahere [est- 
setzung der Altersgrenze, von welcher der Letalitatsprozentsatz 
zu sinken beginnt, zu ermoglichen. 

Wenn man das Material zu Altersgruppen von sechs Monaten 
zusammenlegt erscheinen vollig sichere Unterschiede zwischen der 
Altersstufe o—6 Monate und 6—12 Monate (20.0 + 4.3) desgl. 
zwischen 6—12 Monate und 12—18 Monate (14.9 + 4.4). Von 
der Altersstufe 12—18 Monate zur Altersstufe 18—24 Monate ist 
der Unterschied nicht vollig sichergestellt (12.8 + 4.5), kann aber 
als statistisch wahrscheinlich angesehen werden. 

In Tab. 2b wurde das Material in die beiden Zeitperioden 1914 
—1923 und 1924—1933 eingeteilt, wobei die Werte fiir das Kon- 
trollmaterial fiir die Jahre 1933—1937 angegeben sind. Es ergibt 
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sich, dass der Letalitatsprozentsatz fiir samtliche Altersstufen bis 
zu zwei Jahren erheblich gesunken ist, von 60.9 in der ersten 
Periode bis auf 47.8 in der zweiten und 26.4 in der dritten Periode. 
Die Unterschiede zwischen diesen Prozentzahlen sind vollig sicher 
(13.1 + 3.7 bezw. 21.4 + 3.3). Priift man die Entwicklung inner- 
halb der einzelnen Altersgruppen, so kann man von der ersten zur 
zweiten Zeitperiode einen statistisch sicheren Unterschied nur in 
der Altersgruppe 6—12 Monate konstatieren (von 72.4 auf 50.8; 
Unterschied 21.6 + 5.7). In sowohl hdheren wie niedrigeren 
Altersstufen kénnen die Differenzen als zufallsbedingt erklart 
werden. Von der zweiten zur dritten Zeitperiode scheint dagegen 
der Letalitatsprozentsatz in sdmélichen Altersstufen zuriickge- 
gangen zu sein, das Material ist aber hier zu klein, um eingehendere 
Schlussfolgerungen zu gestatten. Soviel ist jedoch offenbar, dass 
der Riickgang von 59.9 auf 41.2 in der Altersgruppe o—12 Monate 
(Unterschied 18.7 + 6.2) sicher ist, ebenso auch der von 47.8 auf 
26.4 in der Altersstufe 12—24 Monate (Unterschied 21.4 + 4.4). 

Die Letalitatsziffern sprechen eine deutliche und diistere 
Sprache. Trotz einer statistisch sichergestellten kontinuierlich 
sinkenden Sterblichkeit liegt der Letalitatsprozentsatz fiir den 
letzten Zeitabschnitt beziiglich des Sauglingsalters bei 41.2 %. 

Wie oben betont wurde (siehe S. 15), kann man ein Kranken- 
hausmaterial bei Berechnungen der faktischen Letalitat nicht als 
reprasentativ ansehen, aber die prognostischen Zahien wenigstens 
der letzten Jahre diirften dieser ziemlich nahekommen. Die Unter- 
schiede zwischen den Letalitatsprozentsaitzen der verschiedenen 
Zeitperioden sind sicher. Daraus kann man jedoch keineswegs dic 
Schlussfolgerung ziehen, dass sich die Prognose der Séuglings- 
bezw. Kleinkindertuberkulose gebessert hitte. 

Zwei Haupterklarungen sind fiir die fallende Letalitatszahl der 
letzten Jahre denkbar: Entweder ist die Tuberkulose bei Kindern 
in den ersten Lebensjahren tatsachlich gutartiger geworden oder 
auch die Verbesserung wird dadurch vorgetauscht, dass eine immer 
grossere Anzahl leichterer Falle entdeckt werden konnte (oder es 
liegt eine Kombination beider Méglichkeiten vor). 

Tuberkulinuntersuchungen sind mit jedem Jahr in immer 
weiterer Ausdehnung in Polikliniken, bei Praktikern, in prophy- 
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laktischen Fiirsorgestellen (Kinderfiirsorgestellen usw.) angestellt 
worden, und dusserst eingehende und vollstandige Tuberkulin- 
priifungen sind in den letzten Jahren in den Krankenhausern aus- 
gefiihrt worden. Die veranderte Stellung der Krankenhauser in 
den Gemeinden und die geanderten Aufnahmeindikationen sind 
auch von Bedeutung. Infolge der vermehrten, dem in der offenen 
Krankenbehandlung tatigen Arzte schwerzuganglichen Hilfsmittel 
der Untersuchung ist es heutzutage in weitem Ausmasse die Auf- 
gabe des Krankenhauses geworden, eine Zentralstelle zu bilden, in 
welcher die Diagnose geklart bezw. festgelegt wird, und wo der 
Krankheitscharakter des Falles bestimmt wird. Dies trifft ganz 
besonders bei tuberkulinpositiven Kindern in den ersten Lebens- 
jahren zu. 

Diese ebenerwahnten Umstande haben unstreitig zur Folge, dass 
eine gréssere Anzahl tuberkulinpositiver leichterer Falle entdeckt 
werden konnte. Die letztere Haupterklarung der sinkenden Letali- 
tat kann also als giiltig angesehen werden, und im Hinblick auf 
die klinischen Erfahrungen, tiber welche wir zur Zeit verftgen, 
scheint mir die erwahnte Ursache die absolut dominierende zu 
sein. Ob ausserdem die Aussichten dieser tuberkuldsen Kleinkinder 
sich tatsachlich gebessert haben, das diirfte sich heutzutage noch 
nicht einmal mit einigermassen groésserer Wahrscheinlichkeit fest- 
stellen lassen. 

Wir konnen also aus Tabelle 2 folgendes herauslesen: Die Le- 
talitat der tuberkuldsen Kinder in den ersten Lebensjahren ist, 
sogar an einem Krankenhausmaterial der letzten 5 Jahre berechnet, 
erschreckend hoch und diirfte von keiner anderen Krankheit der- 
selben Frequenz iibertroffen werden. Die Krankheit hat einen rela- 
tiv raschen Verlauf, was deutlich durch den Umstand demonstriert 
wird, dass die Todesfille zu fast 90 % wihrend des ersten Halb- 
jahrs nach Entdeckung der Tuberkulose eintreffen. Von der sehr 
verbesserten Letalititszahl, welche im Krankenhausmaterial der 
spateren Jahre hervortritt, lasst sich nicht einmal mit Wahrschein- 
lichkeit behaupten, dass sie hauptsichlich von einer besseren Tu- 
berkuloseprognose herriihre; sie diirfte eher, wie man sich schr 
gut vorstellen kann, auf dussere technische Faktoren zuriick- 
sufiihren sein. 
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Faktoren, welchen man einen Einfluss auf die Letalitat 
zuschreiben konnte. 


Was die verschiedenen Faktoren der Letalitat betrifft, so kén- 
nen wir zunachst die unzweifelhafte Bedeutung des Altersfaktors 
feststellen. Statistisch sicher sind die Unterschiede zwischen dem 
Letalitatsprozentsatz der ersten und zweiten Altersgruppe (O—I, 
bezw. 1—2 Jahre), bezw. fiir die Halbjahrsgruppen. Es lasst sich 
also auch in meinem Material feststellen, dass das Todesrisiko 
umso grosser ist, je jiinger das Kind ist. Der Letalitatsprozentsatz 
fir das erste Halbjahr in meinem ganzen Material betragt 82.3 + 
3.1 %, fir das letzte Halbjahr (18—24 Mon.) 34.6 + 3.2 %. 
Ferner wurde hier versucht, die Bedeutung mehrerer anderer 
Faktoren fiir die Prognose zu studieren. Der Geschlechtsfaktor, 
eine eventuell verschiedene Einwirkung verschiedener Ansteckungs- 
quellen, der Einfluss des Geburtsgewichts, der Sauglingsernahrung, 
sowie die eventuelle Bedeutung gewisser sozialer Verhaltnisse wur- 
den einer Priifung unterzogen. Das Resultat wurde hierbei vollstan- 
dig negativ, was teilweise aus den Tabellen 3—6 hervorgeht. Nicht 
einmal ein statistisch wahrscheinlicher Unterschied der Prognosen 
bei Knaben und Madchen, bei intra- und extrafamiliar angesteck- 
ten Kindern, bei Kindern, welche von einer spater verstorbenen 
Ansteckungsquelle angesteckt worden waren, und anderen, bei 
Brust- und Flaschenkindern, bei unehelichen bezw. aussserhalb des 
Elternheims aufgewachsenen und ehelichen Kindern liegt vor. 
Hierbei mag erwahnt werden, dass das Material bisweilen klein 
war, dass die beiden verglichenen Gréssen numerisch manchmal 
ziemlich erheblich verschieden waren, und dass der Altersfaktor 
bei der Berechnung beriicksichtigt werden musste, weshalb das ge- 
samte Material sich nicht immer verwenden liess. Soll beispiels- 
weise gezeigt werden, dass die Mutter, als Ansteckungsquelle be- 
trachtet, gefahrlicher ist als der Vater, so muss zuerst ausgeschlos- 
sen werden, dass die Ursache dafiir in der Méglichkeit liege, dass 
sie friher als irgendeine andere Person das Kind infiziert. Dasselbe 
gilt z. B. vom Einfluss der Brustnahrung: ein im ersten Lebens- 
vierteljahr angestecktes Brustkind (etwa von der tuberkulésen 
stillenden Mutter infiziert) kann nicht einem in einem spateren 
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Tabelle 3. Die Bedeutung des Geschlechts. 


Knaben Madchen 


Alter bei Erkrankung 


(in Monaten) An- 
zahl 


Davon 
gestor- 
ben 


Davon 
gestor- 
ben 


Letalitats- 
prozent 


Letalitats-| An- 
prozent || zahl 


85 69 82,1-4,2) 63 52 | 82,5+4,8 
148 89 4,0 | 137 88 | 64,7+4,1 
257 97 | 38,2+3,0|| 209 92 | 44,7+3,5 


Zusammen | | 255 | 52,0+2,7|| 409 | 232 | s6,72,5 
Ein statistischer Unterschied zwischen Knaben und Madchen lasst sich 
nicht feststellen, weder bei Betrachtung der Summenzeile noch der einzelnen 
Altersgruppen. 


Vierteljahr angesteckten llaschenkind gegeniiber gestellt werden. 
Diese Frage der Ernahrung ist somit sehr schwerzuganglich. In 
meinem Material habe ich ihr dadurch naherzukommen versucht, 
dass ich die Kinder absonderte, welche vor dem neunten Monat 
infiziert worden waren und so extreme Typen verglich, bei den 
srustkindern durch diejenigen reprasentiert, welche langer als 6 
Monate Muttermilch erhalten hatten, bei den Ilaschenkindern durch 
solche, die bereits von Anfang an unnatiirliche Ernahrung bekamen. 
Ein Unterschied liess sich trotzdem nicht demonstrieren. 

Es wurde versucht, den Einfluss des Geburtsgewichts auf die 
Letalitat in 685 Fallen zu studieren. Dasselbe betrug bei 45 T’allen 
weniger als 2500 g, bei 103 Fallen 2500—3000 g und bei 537 
l'allen titber 3000 g. Nur sehr unerhebliche, zufallsbedingte Unter- 
schiede der Letalitat traten auf (und in unerwarteter Richtung!). 
Hierbei machte sich kein Unterschied im Resultat geltend, wenn 
Kinder mit Tbe.-Entdeckung im ersten Lebenshalbjahr mit- 
beriicksichtigt wurden. 

Die Rolle der unspezifischen Infektionen konnte ich nur beziig- 
lich der epidemischen Krankheiten studieren. Es ergibt sich von 
selbst, dass man nicht mit Anspruch auf kritisches Urteil aus alten 
Krankengeschichten Schlussfolgerungen dariiber ziehen kann, ob 
eine Infektion der oberen Luftwege oder ”Influenza” zu der spe- 
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Tabelle ga. Die Bedeutung verschiedener Ansteckungsquellen. 


Letalitats- 


Ansteckungsquelle Anzahi | Davon 
prozent 


gestorben 


42 18 42,8+ 7,6 
23 14 60,9+ 10,2 
100 48 48,o+ 5,0 
6. Sonstige nichtfamilidre ........... 31 21 67,7+ 8,4 


Zusammen 656 319 48,64 2,0 


Samtliche Unterschiede zwischen verschiedenen Ansteckungsquellen konnen 
als Zufallsvariationen erklart werden. Nur Kinder tuber 6 Mon. sind mit- 
genommen. 


zifischen Krankheit gehért oder nicht. Epidemische Krankheiten 
kamen sehr sparlich vor. In summa 41 Falle von Pertussis, Mor- 
billi, Parotitis, Scarlatina und Diphterie konnten nachgewiesen 
werden, und 26 von diesen betrafen iiberlebende Kinder. Das Ma- 
terial ist also zu klein, um irgendwelche Schliisse zu ziehen, und 
die geringe Anzahl von Beobachtungen, welche vorliegen, deuten 
nicht auf die Bedeutung der Komplikation hin. 

Da es sich um ein Material handelt, welchem sachkundige Be- 
handlung in einem Krankenhause zuteilwurde und welches trotz- 
dem eine hohe Letalitét aufweist, diirfte man a priori zu der 
Annahme berechtigt sein, dass die Behandlung kaum einen Faktor 
darstellt, dem Rechnung zu tragen ware. Die Behandlung war in 
allen Fallen rein konservativ und in den meisten ganz symptoma- 
tisch, bis auf die Verabreichung von Brustmilch in Quantitaten, 
welche mit der Erreichbarkeit derselben variierten. Eine Reihe 
von eher ’modebetonten” Behandlungsmethoden, wie Quarziam- 
penbestrahlung, Goldsalze usw. wurden sporadisch erprobt. Es war 
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Tabelle 4 6. 


Kinder, deren 
Ansteckungsquellen Sonstige Kinder 
gestorben sind 


Alter in Monaten bei 
Entdeckung der 


The. An- etalitats.| An- 
zahl “od prozent | zahl os prozent 
en en 


119 80 | 67,2+4,3)| 166 97 | 58,8+3,8 
158 67 | 42,4+3,9|| 308 122 | 39,6+2,8 


Zusammen | 277 147 53,0£3,0 | 474 219 | 46,2+2,3 


Ein sicherer Unterschied zwischen den beiden Kategorien von Kindern 


lasst sich nicht entdecken. 


mir nicht méglich, hier Anhaltspunkte dafiir zu finden, dass die 
eine oder andere Behandlungsmethode die Prognose giinstig be- 
einflusst hatte. 


Der Altersfaktor spielt, wie gesagt, offenbar eine sehr bedeutende 
Rolle; kann man den Einfluss desselben nicht beurteilen, so ent- 
steht eine sehr grosse Unsicherkeit. Ein Material, in welchem nur 
die Gesamtsumme der Falle angegeben wird, oder in dem man 
Detailuntersuchungen tiber verschiedenen prognostische Faktoren 
ohne Aufteilung in wenigstens Halb- und Ganzjahrsklassen anstellt, 
erhalt aus diesem Grunde einen reduzierten Wert. Die Schwierig- 
keit, die verschiedenen Faktoren voneinander zu isolieren, stellt 
natiirlich ein anderes Unsicherheitsmoment dar. 


Das Resultat der Untersuchungen scheint mir indirekt gegen die 
Bedeutung der friihen Superinfektion zu sprechen. E-xakt oder 
einigermassen exakt zu entscheiden, wielange ein angestecktes Kind 
im Kontakt mit der Ansteckungsquelle gewesen ist, erscheint kaum 
mdglich. Da aber kein statistisch sicherer oder auch nur walirschein- 
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Tabelle 5. Die Bedeutung der Ernihrung. 


Nur Brustmilch min- 
Alter in Monaten bei destens 6 Mon 


Entdeckung der 


Flasche von Geburt an 


vy Davo 
Davon avon 


Letalitats-| An- Letalitats- 


zahl prozent || zahl prozent 


46 26 |56,57,2); 21 16 | 76,2+2,3 
163 7O |42,943,9|| 61 22 | 36,4+6,2 


Zusammen | 209 06 59433. $2 38 | 


Ein Unterschied zwischen Brustkindern und Flaschenkindern scheint kaum 
vorzuliegen. Die Differenz betragt in der Altersgruppe 9—12 Monate 
19.7 + 11.8 und kann somit nicht als beweisend dafiir angesehen werden, dass 
die Letalitat der Flaschenkinder hoher war, besonders auch deshalb, weil 
sich der Unterschied in der hoheren Altersgruppe in entgegengesetzter Rich- 
tung bewegt. 


licher Unterschied zwischen den Wirkungen verschiedener An- 
steckungsquellen vorliegt, und da mehr als die Halfte der tber- 
lebenden Kinder in einem sehr langdauernden Kontakt mit der 
Ansteckungsquelle gestanden haben diirften, erscheint mir die sehr 
oft betonte Bedeutung der schleunigen Trennung des Kindes von 
der Ansteckungsquelle unbewiesen, und zwar ganz besonders des- 
halb, weil dieselbe in der Regel auch niemals motiviert ist. Ich 
verweise hier auch auf meine Beobachtungen tiber EL1AsBerc und 
NEULANDs Epituberkulose, wo ich auf Seite 191 meinem Erstaunen 
dariiber Ausdruck gegeben habe, dass sich die Lungenveranderung 
so definitiv unilateral in der fiir die Krankheit typischen Weise 
lokalisierte, ohne dass an anderen Stellen Herde auftraten, trotz 
in gewissen Fallen jahrelang fortgesetzter Tbc.-Exposition. Dies 
scheint wohl am leichtesten dadurch erklart werden zu k6nnen, 
dass tatsachlich eine Immunitat gegen weitere Ansteckung besteht, 
oder dass sich eine solche ausbildet. Wie lange diese Resistenz 
anhalt ist eine andere Frage. Von verschwindend geringer Be- 
deutung muss doch wahrend des akuten Tbe.-Stadiums die Méglich- 
keit sein, dass dem Kinde von aussen her ein weiteres relativ 
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Tabelle 6. Die Bedeutung gewisser sosialer Verhaltinisse. 


In Pflege gegebene | 
Alter in Monaten bei Kinder | Sonstige Kinder 
Entdeckung der I 
The. An. |Davon Letalitits.| An- eralitats- 


1  prozent | zahl prozent 


ben i ben 


86 59 68,6+5,0) 199 118 | 59,1+3,5 
141 53 | 37,6+4,1|| 325 136 | 41,8+2,8 


Zusammen | 227 112 I9.343.3 | 524 | 254 | 48,542,2 


In der Summenzeile kann man keinen Unterschied zwischen in Pflege ge- 
gebenen und tibrigen Kindern entdecken. In der Altersgruppe 6—12 Monate ist 
die Letalitat unter den in Pflege gegebenen hoher, in der Altersgruppe 12—24 
Monate dagegen unter den iibrigen Kindern. Diese Differenzen sind indessen 
nicht sicher, sondern betragen nur 9.5 + 6.1 bezw. 4.2 + 4.0. 


geringes Quantum Tuberkelbazillen zugefiihrt werden kann, im 
Vergleich zu der Méglichkeit, welche das Kind, wenn es einmal 
angesteckt ist, hat, endogen (broncho- lympho- hamatogen) die 
Infektion immer weiterzuverbreiten. Die Ansicht von der ent- 
scheidenden prognostischen Bedeutung der médglichst schnellen 
Isolierung des Kindes von der Ansteckungsquelle erscheint noch 
weniger begriindet, wenn man bedenkt, dass ein entsprechender 
Gedankengang hinsichtlich der erwachsenen Patienten nicht 
existiert. Kein Tuberkulosearzt hat Bedenken dagegen, einen an 
offener Tuberkulose leidenden Erwachsenen in einem Kranken- 
saal mit anderen gleichartigen Fallen liegen zulassen, oder mit 
anderen Worten den Kranken einer taglichen und _ stiindlichen 
Reexposition auszusetzen. Dass man geglaubt hat und noch glaubt, 
der kindliche Organismus verhalte sich einer exogenen Super- 
infektion gegeniiber anders als der erwachsene, beruht meiner An- 
sicht nach in der Hauptsache auf dem Vorurteil, dass das Kind 
in jeder Beziehung eine Miniaturausgabe des Erwachsenen sei. 
Wir diirfen auch nicht vergessen, dass, wenn sich die Ansteckungs- 
quelle in der taglichen Umgebung des Kindes befindet, z. B. wenn 
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Todesursachen. 


| Fale von Miliaris | Palle vom Miliaris | von Miliaris 
“¢ .. |und Meningitis ohne 
= | und Meningitis mit und gitis mit Tot. 
» intrathorakalem Primarherd nicht I Abd Anz. 
Primarherd Primicherd (2. B. intrathorakal — 
<3 nicht obduz.) tbe, _ 
¢ 80 15 — 23 
6—12 103 23 _ | 51 6 
12—24 114 35 5 23 9 
#2 487 


das Kind intrafamiliér angesteckt worden ist, die Dauer der Ex- 
position in den allermeisten Fallen wenigstens 6—8 Wochen be- 
tragen haben dirfte, da die Krankheit frithestens unmittelbar nach 
Ablauf des Inkubationsstadiums entdeckt wird. Dass diese Kinder 
in meinem Material keine schlechtere Prognose aufweisen als die 
ubrigen, scheint mir einem ziemlich starken Beweis fiir die geringe 
Bedeutung der Superinfektion zu bilden. Viele Male konnte man 
auch im Krankenhause beobachten, wie sich die Infektion, lange 
nachdem das Kind Méglichkeiten exogener Superinfektion entzogen 
worden war, allmahlich zu ausgebreiteten und malignen Fformen 
entwickelte. Halt sich ein derartiger Fall in der ansteckenden Um- 
gebung auf, so wiirde man ganz sicher dem Umstande die Schuld 
an dem bosartigen Verlauf zuschreiben, dass das Kind nicht von 
der Ansteckungsquelle getrennt wurde. Ich schliesse mich also hier 
ganz der Ansicht von HAMBURGER u. a. an. Damit soll natiirlich 
nichts uber eine aus anderen praktischen Griinden vorgenommene 
Isolierung des Thbe.-infizierten Kindes von seinem Milieu besagt 
sein, eine Massregel, welche oft vom sozialmedizinischen Stand- 
punkt hochst berechtigt ist. 


Nachdem nun konstatiert worden ist, dass die Prognose der ange- 
steckten Kinder nicht nachweislich von anderen einer Analyse zugang- 
lichen Faktoren als dem Altersfaktor beeinflusst werden kann, so muss 
die offensichtlich im héchsten Grade wechselnde Prognose bei gleich- 
altrigen Kindern irgendwie erklart werden. Es liegt hierbei sehr nahe, 
an immunbiologische Unterschiede zu denken. Schon der Umstand, dass 
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Tabelle 8. Krankheitsdaucr der Todesfalle. 


| 

1924—33 

Alter in Mon. ordre : 
Gestorben binnen || Gestorben binnen Total 
Anz. 

Entdeck. 
6.25... 741 30] 6 — 127 
6—12...... msi I 176 
12——-24...... 86} 3 2|— 1 || 86] 5 184 

263 | 17 f | 2| 487 


jiingere Kinder eine schlechtere Prognose haben als altere, muss wohl 
auf eine verschiedene Disposition fiir die Krankheit zuriickgefiihrt 
werden. Die verschiedene Prognose gleichhaltriger Kinder lasst sich 
am einfachsten so erklaren, dass dasjenige Kind, welches einen bdésar- 
tigeren Krankheitsverlauf aufweist, beziiglich der spezifischen Re- 
sistenz unentwickelter ist, sich also mehr der Situation des jiingeren 
Kindes nahert. Je primitiver und kindlicher die Disposition in dieser 
Hinsicht ist, desto maligner ist die Tuberkulose. Der Unterschied, 
welchen man im Krankheitsverlauf bei zivilisierten Rassen und Primi- 
tiven konstatieren zu kénnen glaubte, spricht in demselben Sinne. Auch 
hinsichtlich der Sauglingstuberkulose soll der gleiche Unterschied be- 
stehen: unter den tuberkulésen Negerkindern soll eine doppelt so hohe 
Mortalitat wie unter den Weissen (BRAILEY, KErEszTurI und RosEN- 
BERG) herrschen. Der Unterschied zwischen den Rassen hinsichtlich der 
Erscheinungsformen der Tuberkulose ist von gewisser Seite in der 
Weise erkiart worden, dass die zivilisierten V6lker nach generations- 
langem Kontakt mit der Tuberkulose allmahlich eine relative Durch- 
immunisierung erhielten, welche in tbe.-resistenteren Individuen resul- 
tiert. 

Anders als per exclusionem kann man wohl kaum zur Klarheit tiber 
diese Fragen gelangen. Doch haben in den letzten Jahren DrEHL 
und v. VERSCHUER interessante Feststellungen gemacht, indem sie kon- 
statieren konnten, dass die Tuberkulose bei eineiigen Zwillingen einen 
erheblich kongruenteren Verlauf aufwies als bei hereditaér ungleich- 
wertigen Zwillingen. 


Zusammenfassend kann also hier gesagt werden, dass die Unter- 
suchung keine Anhaltspunkte dafiir ergibt, dass die Friihletalitat 
bei cinem tuberkulis infizierten Kinde in den ersten swei Lebens- 
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jahren wesentlich von anderen l’aktoren als dem Altersfaktor be- 
einflusst wird. Die Ansichten von der verschiedenen Bedeutung 
verschiedener Ansteckungsquellen und vom omindsen Einfluss der 
Superinfektion mit Graduierung der Art und Starke derselben 
(nach REDEKER) konnten nicht bestatigt werden. Praktisch be- 
trachtet weist die Untersuchung auf die Bedeutung dessen hin, 
dass Arzt und Staat um jeden Preis und mit unermiidlicher Energie 
jeden Kontakt zwischen einer tuberkulésen Ansteckungsquelle und 
einem Kinde in den ersten Lebensjahren verhindern, sowie dass 
dispositionsprophylaktische Massregeln angestrebt werden. Wenn 
es sich so verhalt, das die BCG.-Vakzination ungefahrlich und 
niitzlich ist, dann sollte sie in erheblich weiterem Ausmasse An- 
wendung finden, als zur Zeit an den meisten Orten der Fall ist. 
Die hohe Letalitat und der wahrscheinlich ausserst geringe Effekt 
unserer konservativen Behandlung muss uns als eine bestandige 
Ermahnung zu intensiver Prophylaxe vorschweben. 


Die tiberlebenden Kinder wurden unter einer Anzahl von 
(bisweilen mehrfachen) Diagnosen behandelt: intrathorakale ‘Tu- 
berkulose in 294, Tuberkulinpositivitat ohne festgestellte Tbc.- 
Lokalisation in 77, periphere Tbe. in 53, isoliertes Erythema no- 
dosum in 9 und Abdominaltuberkulose in 6 Fallen. 

Ca. 60 % dieser Kinder (14 im ersten und % im zweiten Lebens- 
jahr) hatten eine leichte Primartuberkulose. Mit “leicht” meint 
man da eine Tbe., welche entweder nur objektive Symptome (z. B. 
Hauttuberkulose) aufwies, oder bei welcher die Symptome ge- 
ringfiigig, rasch voriibergehend waren oder gianzlich fehlten. 

Auf den qualitativen klinischen Verlauf soll hier sonst nicht 
naher eingegangen werden; dieser fallt in seinen Einzelheiten aus 
dem Rahmen der vorliegenden Arbeit. 


Die Spatprognose. 


Es zeigte sich bei der Nachuntersuchung, dass von den iiber- 
lebenden 412 Kindern 405 5—25 Jahre nach der Entdeckung der 
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Primartuberkulose am Leben waren. 4 waren an unspezifischen 
Affektionen verstorben; es handelte sich hier um 2 Knaben und 2 
Madchen, welche 4, 4, 12 bezw. 17 Jahre spater an Appendizitis, 
Diphterie, Septicimie bezw. Vergiftung ad exitum gekommen 
waren. In drei Fallen war der Tod auf eine tuberkulise Wieder- 
erkrankung gefolgt, und iber diese Falle soll hier in Kiirze be- 
richtet werden. 


FALL I. 


MArta K., geb. 12/12.1914, J.-Nr. KLV 345/1916. Das Kind wurde 
im Alter von 19 Mon. auf Grund einer ausgebreiteten in peripheren 
KG6rperteilen lokalisierten Tuberkulose aufgenommen: Spina ventosa, 
multiple Osteitiden mit Fisteln, einschmelzende Tbe.-Lymphome mit 
Fistelbildung und papulo-nekrotische Tuberkulide. Es stellte sich 
heraus, dass der Vater des Kindes vor ca. einem halben Jahre an Tbe. 
pulm. ad exitum gekommen war, wobei er bis 14 Tage vor dem Tode 
zuhaus gewesen war. Das Kind war bei der Geburt ausgetragen ge- 
wesen, hatte kiinstliche Ernahrung erhalten und soll sich wahrend des 
ersten Lebensjahres kérperlich schlecht entwickelt haben. Es wog je- 
doch bei der Aufnahme 10,4 kg. War bei der Aufnahme afebril und 
hatte ein unbeeintrachtigtes Allgemeinbefinden, wies auch einen phy- 
sikalisch negativen Lungenbefund auf. Sonst bei der Aufnahmeunter- 
suchung nichts bemerkenswertes. Nach einigen Tagen von der Inneren 
Abt. nach der Chirurgischen Abt. verlegt. Spater soll das Madchen 
wegen Rezidivs der Halslymphome im Alter von 4—5 Jahren in KLV 
stationar behandelt worden sein. Dann definitiv geheilt. Es macht den 
Eindruck, als ob sie bis Friijahr 1927 gesund gewesen ware. Sie wurde 
da mtide und abgespannt, klagte haufig tiber Kopfschmerzen, soll aber 
trotzdessen in der Schule gut mitgekommen sein. Niemals Husten. Am 
31. Mai 1927 erkrankte sie an heftigen Kopfschmerzen und wieder- 
holtem Erbrechen. Der Allgemeinzustand verschlechterte sich und die 
Symptome hielten an. Am 3. Juni 1927 Aufnahme in das Kreiskranken- 
haus zu Vasby. Allgemeinzustand hochgradig beeintrachtigt, Zyanose, 
Untertemperatur, pulslos. Nach einigen Stunden Exitus letalis. Die 
Sektion ergab eine doppelseitige Vergrésserung der Nebennieren in- 
folge von tuberkuléser Verkasung. In den Lungen kein aktiver Pro- 
zess, aber in der r. Spitze einige verkalkte und bindegewebig-geheilte 
Tbe.-Herde. Sonst im Sektionsbefund nichts von Interesse. Die Diag- 
nose war also Morbus Addisonii causa tbe. supraren. bil. 


Epikrise: Es diirfte berechtigt sein, anzunehmen, dass das 
Madchen als Saugling angesteckt worden war und dass sich die 
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Primarinfektion intrathorakal (im rechten Spitzenfeld) abgespielt 
hat. Die Tuberkulose des Kindes wurde jedoch nicht eher ent- 
deckt, als nachdem sie durch eine sekundare periphere Manifesta- 
tion kompliziert worden war, welche im Alter von 19 Mon. auf- 
trat. Nach infolge von Exazerbationen langdauernder Behandlung 
heilte die Tuberkulose dem Eindruck nach definitiv aus. 7—8 
Jahre spater, also ca. 11 Jahre nach der Entdeckung der Primar- 
infektion, kam das Madchen an Nebennierentuberkulose unter 
dem Bilde des Morbus Addisonii ad exitum. 


FALL II. 


Axe E., geb. 22/8., 922, J.-Nr. ABH 954/1923. Im Alter von 13 Mon. 
wurde Tuberkulinpositivitat konstatiert. Wurde damals wegen rezidi- 
vierender Bronchitis der Poliklinik zugefiihrt. Geburtsgewicht normal, 
10 Mon. Brustnahrung. Wog bei der Aufnahme 9,3 kg, also Unter- 
gewicht massigen Grades. Das Kind war lange Zeit hindurch der An- 
steckung durch einen lungentuberkulésen Nachbar ausgesetzt gewesen. 
Es wurde im Oktober 1923 ca. 2% Wochen stationar behandelt, der 
physikalische Lungenbefund war da negativ und die Temperatur an- 
nahrend afebril. Hustete, sonst keine bemerkenswerten klinischen 
Data. Das Kind wurde entlassen und war dann zuhaus, hatte keine 
Symptome von Tuberkulose und war anscheinend ganz gesund. Keine 
Tbe.-Reexposition bekannt. War gesund bis Juni 1929. In den ersten 
Tagen des Juni Pockenschutzimpfung. Nach einer Woche bekam das 
Kind Fieber und war teilnahmslos. Nach 14 tagen trat Erbrechen auf, 
welches dann anhielt. Das Kind magerte ab und klagte iiber 
Kopfschmerzen. Wurde am 25/6. 1929 aufgenommen und kam am 4/7. 
ad exitum. Diagnose: Meningitis tbe., die Lumbalpunktionen ergaben 
am 25/6. und 2/7. positive Eiweissreaktionen und Pleozytose mit fast 
ausschliesslich mononukleadren Zellen. Im Lumbalpunktat wurden keine 
Tuberkelbazillen nachgewiesen. Die Sektion ergab ein gelatindses Ex- 
sudat an der Hirnbasis mit miliaren Knétchen in den Gefasscheiden 
der Fossa Sylvii. In den Lungen kein aktiver Prozess, aber Verkalk- 
ungen im Mittellappen und in den Hilusdriisen. Sonst im Sektionsbe- 
fund nichts bemerkenswertes. 


Epikrise: Es handelte sich also bei diesem Falle um einen Kna- 
ben von 13 Monaten mit extrafamiliarer Ansteckungsquelle. Es 
wurde festgestellt, dass das Kind tuberkulinpositiv war, aber 
abgesehen von Husten war Pat. klinisch vollig symptomfrei. R6nt- 
genuntersuchung wurde nicht vorgenommen. 6 Jahre nach der 


q 
= 
4 
£ 


49 


Ientdeckung verstarb Pat. an einer tuberkuldsen Meningitis, keine 
bekannte Reexposition hatte vorgelegen, und da die Erkrankung 
im Zusammenhang mit der Schutzpockenimpfung eintrat, kann 
méglicherweise differentialdiagnostisch eine Vakzinationskompli- 
kation im Zentralnervensystem in Betracht kommen. Die Sektion 
bringt vollige Klarheit tber die tuberkulose Genese der Meningitis, 
fiir welche auch die klinische Untersuchung und der Verlauf 
gesprochen hatte. 


FALL III. 


Kart Axet F., geb. 13/11.1927, J.-Nr. ABH 534/1929. Aufgenommen 
am 30/8.1929, Moro positiv, tuberkulése Coxitis. Das Kind war bei 
der Geburt ausgetragen. Brustkind bis zum Alter von 8 Mon., soll eine 
ziemlich normale Entwicklung aufgewiesen haben. So konnte es mit I 
Jahr gehen. Ca. 1 Jahr vor der Aufnahme Exposition ftir einen lungen- 
tuberkulésen Bruder der Mutter. Abgesehen von den Coxitissymptomen 
im Status nichts bemerkenswertes. Temp. afebril-subfebril, Pulm. o.B. 
Pat. gelangt allmahlich auf dem Wege iiber ein Kreiskankenhaus in 
eine Lungenheilstatte an der Kiiste, wo er 1931—33 war. Nach der 
Entlassung war er im Elterheim, gesund bis Mai 1935, wo er Diptherie 
bekam und 5 Wochen im Epidemiekrankenhaus stationar behandelt 
wurde. Nach einem Aufenhalt von etwa 3 Wochen zuhause erkrankte 
Pat. dann am 10/7. akut. Hatte am Tage seiner Gewohnheit nach ein 
Sonnenbad genommen und dabei einen Insektenstich in das linke, 
vorher kranke, Knie bekommen, welches unmittelbar anschwoll. Abends 
Fieber von 40,2°, Frésteln, Erbrechen und etwas Husten. Der Fieber- 
zustand setzte sich in Form von Febris continua von ungefahr 40 Grad 
fort. Pat. wurde nach 10 Tagen in das Kreiskrankenhaus aufgenom- 
men, wo bei zwei Rtg.-Untersuchungen eine typische Miliartuberkulose 
festgestellt wurde. Der Knabe kam am 11/8.35 ad exitum. Wurde nicht 
seziert. 


Zusammenfassung und Epikrise. Bei einem 1 Jahr 10 Mon. alten 
Knaben wurde eine Knochen-Gelenktuberkulose entdeckt. Tbe.- 
Exposition 1 Jahr vorher. Nach langdauernder Behandlung in 
einer Heilstatte an der Meereskiiste wurde der Knabe geheilt ent- 
lassen, kam aber ca. 2 Jahre spater an einer Miliartuberkulose ad 
exitum, welche moéglicherweise dadurch verursacht worden war, 
dass ein Insektenstich eine Akutisierung des lokalen Prosesses 
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bewirkt hatte. Der Todesfall traf 6 Jahre nach der Diagnose der 
Primarerscheinung ein. 

Es ist indessen hichst zweifelhaft, ob dieser Fall als The.-Rezidiv in 
dem obenangegebenen Sinne klassifiziert werden soll. Wahrschein- 
lich ist, dass die Knochen-Gelenktuberkulose eine Komplikation 
der inapparenten Primarinfektion war. Diese Komplikation wird 
vor 1933 nicht als befriedigend uberwunden angesehen. Nach nur 2 
Jahren fand eine Akutisierung statt, welche zum Tode fihrte. Der 
Fall erfiillt somit nicht meine Forderung und scheint mir auch 
nicht von der Art zu sein, dass man von einer typischen Wieder- 
erkrankung sprechen kénnte. Eher dtrfte die miliare, zum Tode 
fiihrende Aussaat von Tuberkelbazillen das terminale Stadium 
einer protrahiert verlaufenden Komplikation der Primarinfektion 
darstellen. Der Fall wurde aus dem Grunde mitberiicksichtigt, weil 
die Symptomlosigkeit des Knaben in der Heilstatte wahrend 
langerer Zeit bestanden haben kann, und das Zeitintervall somit 
theoretisch 3 Jahre betragen haben konnte. 


Die spatere Morbiditdt lasst sich schwerer klar bestimmen, da 
es nicht im Rahmen der praktischen Moglichkeiten liegt, ca. 400 
Personen mit befriedigender Genauigkeit zu untersuchen. Ent- 
sprechend den Verhiltnissen bei anderen Untersuchungen ahnlicher 
Art muss der Untersucher vor der Eventualitat resignieren, dass 
leichtere tuberkulése Rezidive unentdeckt verlaufen kénnen. Die 
schriftliche Angabe subjektiven Wohlbefindens schliesst natiirlich 
Krankheit nicht aus. Deshalb wurden auch Lungenr6éntgenunter- 
suchungen in moglichst weitem Umfang aus Griinden der Kon- 
trolle vorgenommen. Ca. 160 Personen folgten meiner an samt- 
liche gesandten Aufforderung zu kostenloser Rtg.-Untersuchung. 
Im Dezember 1938 und Januar 1939 wurden alle diese von ['ach- 
rontgenologen durchleuchtet und photographiert. Das Resultat war 
vollkommen negativ. Kein einziger Fall von aktiver intrathorakaler 
Tuberkulose wurde entdeckt. Ebenso verhielt es sich mit einer 
grosseren Sammlung frither rtg.-untersuchter Falle, welche privat, 
im Krankenhause oder in der Beratungsstelle, kontrolliert worden 
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waren. Insgesamt betragt die Anzahl von in den letzten 3 Jahren 
Rtg.-untersuchten Fallen im Material 235, unter welchen sich keine 
mit kiirzerer Observationszeit als 5 Jahre befinden, aber 90 mit 
> 15 Jahren. Die Rontgenresultate waren besonders einformig und 
wurden von Verkalkungsbefunden beherrscht, welche auffallend 
regelmassig vorkamen und wahrscheinlich den Platz einer oder 
beider Komponenten des Primarkomplexes bezeichneten. In einigen 
lallen kamen Heilungsreste in Form von fibrésen Veranderungen 
und leichteren Schrumpfungen eines Spitzenfeldes zur Beobach- 
tung. Besonders bei den primar nicht gerontgen Fallen konnen 
natiirlich Schwierigkeiten der Deutung entstehen, da das Datum 
von den Heilungserscheinungen sich nicht exakt feststellen lasst. 
Bei keinem Fall wurden Angaben vorgefunden, welche gegen die 
Annahme sprachen, dass diese Befunde Reste der Primarinfektion 
sein sollten. 

In einem Falle lag eine starke Schrumpfung des linken Spitzen- 
feldes vor mit einem rontgenologisch wahrnehmbaren Gebilde, wel- 
ches vielleicht einer Kaverne ahnelte. Der 23jahrige Mann war 
subjektiv symptomfrei. Zwecks Aufklarung des Falles wurde der 
Mann in ein Krankenhaus aufgenommen. Dort konnten keinerlei 
Anzeichen eines aktuellen Prozesses konstatiert werden: Pat. war 
afebril, hatte kein Sputum, die SR war 1 mm/r St., und durch 
eingehende Rtg.-Untersuchung konnte festgestellt werden, dass 
das aktuelle Gebiet keine Einschmelzung aufwies. Der Pat. wurde 
nach einigen Tagen entlassen. 

Die Nachuntersuchung hat somit das interessante Resultat er- 
geben, dass bei keinem cinzigen der 405 iiberlebenden Faille des 
Materials Anhaltspunkte fiir das Bestehen cines tuberkulésen Re- 
sidivs mit Lokalisation in den Lungen gefunden wurden. 


Er diirfte vielleicht hervorzuheben sein, dass die spatere Aufnahme 
eines Falles in einer Lungenheilstatte keinesfalls als gleichbedeutend 
mit einer tuberkuldsen Wiedererkrankung auszulegen ist. Eine derar- 
tige aprioristische Berechnungsgrundlage wiirde das Resultat der Un- 
tersuchung héchst wesentlich verandern. Es zeigte sich namlich bei der 
Durchsicht der Fragebogen, dass nicht weniger als 11 Kinder spater 
in Heilstatten oder The.-Rekonvaleszentenheimen stationar behandelt 
worden waren. Mehrere von diesen waren auf Grund sozialer Indika- 
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tionen aufgenommen worden (Tuberkulose im Elternheim, Mittellosig- 
keit oder soziale Notlage anderer Art), was bisweilen auch in den 
Krankengeschichten bei der Aufnahme betont wird. In anderen Fallen 
wurden die Kinder wegen unspezifischer Infektionen aufgenommen, 
welche Tbe.-Symptome vorgetauscht hatten. Samtliche Krankenge- 
schichten und R6ntgenplatten, sowohl von Beratungsstellen wie von 
Tbe.-Krankenanstalten, sind von mir nachgeprtift worden. In den 
meisten Fallen wurden die Patienten rasch symptomfrei mit Afebrilitat, 
normaler SR und wiesen negative Magenspiilungsproben auf (wo eine 
solche vorgenomnien worden war). Bei keinem Fall wurden Anhalts- 
punkte fiir eine aktuelle Tbe.-Krankheit gefunden. Der Grund zur 
Aufnahme ist psychologisch leicht erklarlich. Entweder ist das Kind 
an einer Infektion der oberen Luftwege mit Temperatursteigerung er- 
krankt, und der aus diesem Grunde zugezogene Arzt stellte eine Tuber- 
kulinprobe an, welche natiirlich positiv ausfiel. In anderen Fallen wurde 
eine derartige Untersuchung gelegentlich der tblichen routinemassigen 
Tuberkulinpriifungen (wie beim Schulbeginn etc.) ausgefiihrt. In beiden 
Fallen waren dem betreffenden Arzte die fritheren Tuberkulinver- 
haltnisse unbekannt, und derselbe hatte auch keine Mitteilung von der 
friiheren Krankheit des Kindes erhalten. Dies weist meiner Meinung 
nach auf die Notwendigkeit hin, aus praktischen und wissenschaft- 
lichen Griinden 2.B. auf dem Geburtsschein einen besonderen Platz 
fiir die Tuberkulinreaktion einfiihren zu lassen, analog mit der 
Impfungsspalte. Die Durchfiihrung dieses Vorschlags diirfte haupt- 
sachlich fiir Kinder vor dem Schulalter vorteilhaft sein. Spater werden 
in der Regel die Resultate der Tuberkulinuntersuchungen heute amtlich 
gebucht. 


Die tuberkuldsen Residive, welche bei der Nachuntersuchung (anam- 
nestisch) festgestellt werden konnten, waren in den Nieren und Hals- 
lymphdriisen lokalisiert und jetzt abgespielt. Es handelt sich um 2 
Knaben und 2 Madchen, welche sur Zeit symptomfrei und arbeitsfahig 
sind. 


FALL IV. 


Inez P., geb. 20/12.1920. J.-Nr. KLV 3097/1921, SN 1005/1930. Ge- 
burtsgewicht normal. 3 Mon. Brustnahrung. Wurde im Alter von 7 
Mon. aufgenommen und hatte da 1% Mon. lang qualenden Husten 
gehabt. In den letzten Tagen Fieber und rasch aufeinanderfolgende 
Krampfanfalle. Tuberkulinpositiv (P.: 11 mm n. 48 St.). Wies auf dem 
Roéntgenbilde eine Lungenverdichtung auf (Platte leider nicht zu fin- 
den). Nach einer stationaren Behandlung von 3 Monaten nach Sy 
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verlegt, wo Pat. 9 Mon. blieb. Sie wurde in ziemlich schlechtem Zustand 
von dort geholt und dann nicht mehr kontrolliert. 

Anfang November 1930 traten Beschwerden beim Wasserlassen auf; 
es wurde ein Blasenkatarrh konstatiert und Pat. wurde in Sn auf- 
genommen, wo sie 19/II. 1930—13/6. 1931 behandelt wurde. Man wies 
dort pathologische Harnbefunde nach, Albuminurie und ein aus reich- 
lichen weissen und massenhaften roten Blk. bestehendes Sediment. 
Nach ca. einem Mon. Aufenthalt im Krankenhause wurden Tuberkel- 
bazillen im Urinsediment nachgewiesen. Meerschweinchenimpfung 
wurde nicht ausgefiihrt. Die Zystoskopie ergab Veranderungen an 
beiden Uretermiindungen, welche geschwollen, mit Knotchen belegt und 
graulich verfarbt waren; Ureterenkatheterismus war unmodglich. Pat., 
welche wahrend des Krankenhausaufenthalts bei gutem AZ gewesen zu 
sein scheint und fast 10 kg sugenommen hatte, wurde auf Wunsch 
der Eltern entlassen. Bei der Entlassung immer noch hochgradig patho- 
logischer Befund. Reststickstoff normal. Da man Verdacht auf doppel- 
seitige Verinderungen hatte, wurde ein operativer Eingriff niemals in 
Erwagung gezogen. Die Réntgenuntersuchung der Lungen ergab Ver- 
kalkungen im 1. Hilus und Parenchym, sonst 0.B. In dem auf die Ent- 
lassung folgenden Jahre wurde das Madchen poliklinisch kontrolliert ; 
der Zustand besserte sich dermassen, dass die Kontrolle dann aufhdrte. 
Sie ist seitdem ganz gesund und arbeitsfahig gewesen. 


Denselben eigentiimlichen Verlauf zeigte der andere Fall von 
Nierentuberkulose : 


FALL V. 


A.G. geb. 18/6. 1917. J.-Nr. ABH 270/1918, Sabb 2308/1933, 
1592/1934, 724/1935. Im Alter von 7 Mon. durch das Wohlfahrtsamt 
aufgenommen. Tuberkulinpositiv (P.: 5x6 mm n. 48 St.), febril, 
anamisch und wies auf dem R6ntgenbilde eine ziemlich ausgesprochene 
Parenchymveranderung im 1. Oberlappen auf. Wurde 2 Jahre 3 Mon. 
behandelt und scheint sich in dieser Zeit gut entwickelt zu haben. Ge- 
wicht bei der Entlassung 13.2 kg. In ein Kinderheim iiberwiesen, in 
welchem Pat. trotz seines Alters immer noch ist. 

Gesund bis Herbst 1933. Dann traten Beschwerden beim Wasser- 
lassen auf und es wurde Hamaturie festgestellt. Wiederholt in Sabb 
stationar behandelt. Erstmaliger Krankenhausaufenthalt 29/12. 1933— 
23/3. 1934, die spateren mehr zu Kontrollzwecken. Zusammenfassend 
kann gesagt werden, dass man im Krankenhause Veranlassung zu der 
Diagnose doppelseitige Nierentuberkulose zu haben glaubte. Die 
Meerschweinchenimpfung mit Urin aus dem linken Harnleiter fiel po- 
sitiv aus, wahrend aus dem rechten Ureter keine Urinausscheidung zu 
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beobachten war. Dieser Umstand in Verbindung mit den Resultaten 
gewisser Rtg.-Untersuchungen motivierte nach Ansicht der behandeln- 
den Arzte die Diagnose rechtsseitige Nierentuberkulose. Rtg.-Unter- 
suchungen der Lungen 1934 und 1935 ergaben Kalk im linken Spitzen- 
feld und rechten Hilus. Sonst nichts bemerkenswertes. Pat. wurde das 
letzte Mal bei gutem AZ mit normaler SR und normalem Reststickstoff 
entlassen. Scheint seitdem vollig symptomfrei und arbeitsfahig gewesen 
zu sein. 


Epikritische Zusammenfassung: Ein Knabe und ein Madchen 
litten, wie im Alter von 7 Monaten konstatiert wurde, an Lungen- 
tuberkulose mit ziemlich ausgesprochenen Symptomen. Sie wurden 
gesund. 9 bezw. 15 Jahre spater wurde doppelseitige Nierentuber- 
kulose diagnostiziert. Beide Falle scheinen jetzt vollig gesund zu 
sein. 

(Es ist meine Absicht, auf diese Falle in einer besonderen Ver6dffent- 
lichung zuriickzukommen). 

Ausser diesen beiden [allen von Nierentuberkulose befinden 
sich in meinem Material auch zwei leichte Rezidive. Bei einem 
Knaben und einem Madchen traten 6 Jahre nach der Entdeckung 
der Primartuberkulose tuberkulése Halslymphome auf, welche 
beide zur Inzision kamen. Bei dem ersteren waren die Lymphome 
sehr hartnackig, bestanden seit 1920 und exazerbierten immer 
wieder. Pat. wurde zuletzt 1934 operiert. Er weist sonst keine 
bemerkenswerten Krankheitssymptome auf. Bei dem Madchen 
verursachten die Halslymphome nur wahrend eines Zeitabschnitts 
Beschwerden. Nach Inzision und Ausraumung war Pat. 12 Jahre 
ohne Anzeichen von Rezidiv. Bei keinem dieser [alle wurde Meer- 
schweinchenimpfung ausgefiihrt, aber es scheint keine Veranlas- 
sung vorzuliegen, an der Richtigkeit der Diagnose zu zweifeln. 
Bei beiden Fallen ergaben die R6ntgenuntersuchungen der Lungen 
nichts bemerkenswertes. Beide Personen sind arbeitsfahig und be- 
finden sich wohl. 


Zusammenfassung: Unter den itberlebenden Kindern trafen 
wahrend der nachsten 5—25 Jahre 2, méglicherweise 3 tétlich ver- 
laufende Rezidive und 4 Wiedererkrankungen mit spater wieder- 
gewonnenem gutem Gesundheitszustand ein. Bei keinem Falle 
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handelte es sich um eine Lungenaffektion. Die Rezidive bestanden 
aus I Meningitis-, 1 Miliartuberkulose-, 1 Nebennierentuberkulose- 
fall, 2 Nierentuberkulose- und 2 Halslymphom fallen. 


Besprechung der Ergebnisse der spitprognostischen Unter- 
suchung. Statistische Berechnungen. 


Die Untersuchung umfasst also zwei Observationsabschnitte. 
Der eine behandelt die akuten Risiken in direktem Anschluss an 
die Primarinfektion, wahrend der andere sich auf die Gefahr einer 
spateren Tbe.-Wiederkrankung bezieht, nach einer langeren Zeit 
hindurch befriedigenden Gesundheitszustand, welcher darauf 
hindeutete, dass die Infektion — klinisch-praktisch betrachtet —- 
iiberwunden war. Natiirlich spielt die Abgrenzung der beiden 
Perioden gegeneinander eine grosse Rolle, und hierin liegt eine 
der Schwierigkeiten bei Untersuchungen vom einschlagigen Typ. 
Es handelt sich also darum, von Anfang an solche Grenzen fest- 
zusetzen, dass Falle aus dem einem Observationsabschnitt nicht in 
den anderen “hiniberfliessen” kénnen. Nach den Erfahrungen bei 
der vorliegenden Untersuchung scheint diese Moglichkeit bei einer 
kritischen klinischen Beurteilung sehr gering zu sein. 

Wir miissen uns indessen dariiber im Klaren sein, dass zur Zeit 
nicht eine Antwort auf Kleinigkeitsprobleme, sondern auf die 
allergrundlegendsten Fragen beabsichtigt wird. Die Grenzlinien in 
grossen Ziigen lassen sich wohl nicht so besonders schwer treffen. 
Die Hauptsache ist hier, dass wir uns ftir geniigend weite Grenzen 
bestimmen, und dass zukinftige Untersuchungen bis auf weiteres 
die gleichen Dispositionen einhalten. Vor Beginn der Arbeit wahlte 
ich — sicherlich nicht ohne eine gewisse Willkirlichkeit — ein 
Zeitintervall von 3 Jahren als erste Observationsperiode mit ge- 
wissen obenangegebenen Reservationen (S. 27) hinsichtlich der 
Komplikationen. Eine Primarinfektion, welche komplikationslos 
verlauft und nicht binnen 3 Jahren vollig iberwunden ist, diirfte 
zu den allergréssten Seltenheiten gehéren, und ich habe derartiges 
nie gesehen. Man kann also kaum einwenden, dass die Zeit zu kurz 
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bemessen sei. Dass dagegen drei Jahre eine allzu grossziigig vorge- 
nommene Begrenzung bedeuten sollten, ist méglich. Um zu prak- 
tisch klaren Rezidiven zu gelangen, diirfte uns jedoch mit einer 
reichlich Spielraum gewahrenden Grenze besser gedient sein als 
umgekehrt ; ausserdem andert sich das Resultat der vorliegenden 
Untersuchung nicht, wenn die veranschlagte Zeit um ein Jahr 
verkiirzt wird (weniger kann man wohl kaum fiir vernunftsgemass 
halten). 

Dass das Material die Altersklassen 0—2 Jahre umfasst, er- 
scheint aus einer Reihe von Gesichtspunkten besonders wertvoll. 
Einerseits handelt es sich namlich um sichere Primérinfektionen, 
und es eriibrigt sich jede Diskussion ttber den Zeitpunkt ftir die 
positive Tuberkulinreaktion und die Bedeutung derselben. Anderer- 
seits fallen in die Observationszeit sehr interessante und fiir die 
Fragestellung aktuelle Lebensabschnitte wie Schulzeit, Pubertat 
und Postpubertat (Verf. hofft, die Untersuchung weiterfuhren zu 
konnen). Schliesslich bietet sich die Moglichkeit zu Vergleichen 
mit den Tbe.-Risiken eines Durchschnittsmaterials. Ein anderes 
Kontrollmaterial diirfte nahezu unerreichbar sein. 

Ein derartiger Vergleich lasst sich nur unter Mitwirkung eines 
erfahrenen Versicherungsmathematikers anstellen. Die gewohnliche 
offizielle Tuberkulosestatistik ist bei der Beurteilung der Frage 
absolut wertlos, da man sich aus derselben nicht den geringsten 
Begriff von den Tbe.-Risiken in den verschiedenen Lebensaltern 
machen kann. Die Versicherungsmathematik dagegen fusst auf 
realen (Okonomischen) Erfahrungen. Ich habe mich aus diesem 
Grunde an einen der hervorragendsten Versicherungsmathematiker 
unseres Landes, Dr. phil. K. G. Hacsrroém, gewendet, welcher 
die Giite hatte, das Material vom aktuariell statistischen Stand- 
punkt zu behandeln. Dabei konnte aus naheliegenden Griinden, wie 
man meinte, nur die Letalitat in Betracht kommen. 

Die Methoden der Mortalitatsmessung sind von der Lebens- 
versicherungsmathematik derartig verfeinert worden, dass man bei 
einigermassen hinreichenden Beobachtungsdaten einen geniigend 
zuverlassigen Vergleich mit "normalen” Verhialtnissen anstellen 
kann. Es handelt sich dann nur darum, die Beobachtungsdaten so 
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klar und eindeutig darzustellen, dass sie sich unmittelbar zu der 
mathematischen Sterblichkeitsmessung eignen, und die spezielle 
Art der Auslese von statistischen Gruppen zu definieren. 

Bezeichnet man die urspriingliche Gruppe der tuberkulinpositiven 
Kinder mit A, so gilt es zunachst, die Individuen der Gruppe A 
in zwei Teilgruppen zu trennen, sagen wir B und C, wovon B 
diejenigen Individuen umfassen soll, welche den unmittelbaren 
lolgen der tuberkulésen Infektion erliegen; Gruppe C dagegen 
soll aus denjenigen Individuen bestehen, welche von der primaren 
Erkrankung genesen. Die Absonderung der Gruppe C ist mit ge- 
wissen Schwierigkeiten verbunden. 

A priori kénnte man geneigt sein, die Bedeutung der eben- 
genannten Schwierigkeiten zu tiberschatzen. Wenn namlich die 
primare Erkrankung gewohnlicherweise einen sehr ausgedehnten 
und unibersichtlichen Verlauf aufweisen wiirde, ware die Aus- 
sonderung der Genesungsfalle mit grosser Unsicherheit verknipft. 
Durch die spezielle Wahl der Gruppe A haben wir aber, wie oben 
ausgefithrt wurde, eine ziemlich bestimmte Trennung der Gene- 
sungsfalle von den anderen durchfiithren kénnen. Die Gruppe C 
kann daher als statistisch von B trennbar bezeichnet werden. 

Es ist ferner klar, dass die wichtigste Beobachtung der Gruppe 
C im spateren Abschnitt der gewahlten Beobachtungsperiode zu 
suchen ist, da die vermutete Immunitat durch eine tberwundene 
Infektion sich besonders durch erhéhte Widerstandsfahigkeit in 
spateren Lebensjahren -— welche aber noch ein hohes Erkrankungs- 
risiko an Tuberkulose zeigen — manifestieren wirde. In Uberein- 
stimmung mit dieser allgemeinen Vermutung wiirden vor allem 
die Verhaltnisse der Gruppe C nach Verlauf einer gewissen Zeit 
von Interesse sein. Die Beobachtungen an der Gruppe C soliten 
demnach wieder in zwei verschiedene Untergruppen geteilt werden, 
sagen wir Gruppe C, und C,, von welchen C, die Beobachtungen 
wahrend der ersten Jahre, z.B. wie hier vorgegangen wurde, 
wahrend der ersten drei Jahre nach der primaren Erkrankung, die 
Gruppe C, dagegen die spateren Beobachtungsjahre bedeuten soll. 
Die Trennung der beiden Gruppen C, und C, kénnte auch in 
anderer Weise vorgenommen werden, aber wir haben oben unsere 
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Tabelle 9a. Beobachtungsseit der untersuchten Kinder 
der Gruppe C. 


I. Knaben. 


1. Bei der Nachuntersuchung am Leben. 


Beobachtungszeit in Jahren bis zur Nachuntersuchung 
ei der 
Entdeck. 


der Tbe. 23/24 


o bis 6 —|—| 1 1 16 


6 bis 12 60 


12 bis 6| 157 


_o bis I: 6 to} 7|12| 8 


{|_| 1 ae 10 


| 
4} 2) |_| 2| 48 
| 


Griinde dafiir angegeben, weshalb gerade die Periode von drei 
Jahren gewahlt wurde. 

Das statistische Problem gestaltet sich also ganz einfach so, 
dass Mortalitat und Morbiditat der Gruppen C, und C,, besonders 
die der letzteren Gruppe, mit den normalen Verhaltnissen zu 
vergleichen sind. 

Die gesamten Beobachtungen sind fiir die Gruppe C in der 
Tabelle 9 angefiihrt, und zwar derart, dass die Trennung der 
Gruppe in Untergruppen (C=C,+C,) unmittelbar vorgenommen 
werden kann. Der besseren Ubersichtlichkeit wegen wurden alle 
Beobachtungen an Kindern, welche bei der Nachuntersuchung im 
Dezember 1938, bzw. Januar 1939 am Leben waren, fiir sich zu- 


3 | | | | gz 
II. Madchen. 
= 6 bis 12 | 
12 bis 24 | 
o bis 24 
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Tab. 96. Bei der Nachuntersuchung tot. 


Binnen 3 Jahre nach der Entdeckung der Tbe. an einer nicht- 
tuberkulésen Krankheit verstorben. 


im Alter tungssett beim 
im (in Mon.) von Todesfall in Jahren 


1917 II 1919 2 
1917 22 1918 I 
§ 1918 20 1918 o 
S 1919 12 1920 I 
4 1922 7 1924 2 
2 1922 22 1923 1 
1924 3 1924 
1924 19 1924 fe) 
1926 22 1928 2 


§ | 1914 13 1916 2 
oO 1918 18 1919 I 
1929 13 1931 2 

1932 5 1932 


b. Nach dem Verlauf von drei Jahren nach der Entdeckung der Tbe. 
an einer nicht-tuberkulésen Krankheit oder durch Unfall verstorben. 


- f 1915 20 1919 4 
Knaben: 3 1937 17 

7 1919 13 193t 14 
Madchen { 1924 Mes 1928 4 


c. Nach dem Verlauf von drei Jahren nach der Entdeckung der Thc. 
an einer tuberkulésen Krankheit verstorben. 


192 I 2 
Knaben: 
1929 21 1935 6 
Madchen: 1916 19 1927 11 


sammengestellt, wahrend die Todesfalle in einer besonderen Ab- 
teilung der Tabelle angegeben sind. Die beiden Geschlechter sind 
getrennt aufgefihrt. 

Die Berechnung der normalen Sterblichkeit fiir die Gruppen C, 
und C, sowie der Vergleich mit der beobachteten Sterblichkeit ist 
von einem Lebensversicherungsmathematiker ausgefiihrt worden. 
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Die entsprechende Berechnung normaler Erkrankungsialle tuber- 
kuléser Natur erschien dem Sachverstandigen wegen des geringen 
Umfangs der statistischen Beobachtungszeit nicht zulassig, beson- 
ders weil die Morbiditatsfrequenz auch in einem normalen Material 
grosse Schwankungen aufweist. Auch fiir eine sehr genaue Sterb- 
lichkeitsmessung scheint ihm das Beobachtungsmaterial ziemlich 
klein zu sein. Der Bericht tiber das Ergebnis der versicherungs- 
mathematischen Berechnung lautet folgendermassen : 

”*Das Beobachtungsmaterial ist einer aktuariellen Bearbeitung 
unterworfen worden. Die Beobachtungszeit wurde in zwei Gruppen 
eingeheilt: C,=wahrend der ersten drei Jahre nach Entdeckung 
der positiven Tuberkulinreaktion durchlebte Beobachtungszeit ; C, 
= nachher durchlebte Beobachtungszeit. Die wahrscheinliche Anzahl 
von Todesfallen in diesen beiden Gruppen wurde mit Hilfe von 
Sterblichkeitsfunktionen berechnet, welche aus der Mortalitats- 
statistik fiir das ganze Reich in den Jahren 1921 bis 1930 hergelei- 
tet wurden, also fiir annahernd dieselbe Epoche wie die Beobach- 
tungen. Die Berechnungen wurden fiir jedes Geschlecht gesondert 
angestellt, aber das Ergebnis kann héchstens fir die gesamte An- 
zahl von Todesfallen als bedeutungsvoll angesehen werden. Erst 
bei einem etwa zehnfachen Beobachtungsmaterial wirde man dem 
statistischen Ergebnis an sich volle Beweiskraft zuerkennen dirfen. 

Die berechnete Anzahl von Todesfallen in Gruppe C, betrigt 
8,2, davon sind 1,2 Todesfille solche, die nach bevélkerungsstatisti- 
scher Praxis als Tuberkulosefalle angegeben werden. Die Statistik 
der Todesursachen darf indessen aus wohlbekannten Griinden als 
sehr unsicher bezeichnet werden. Da das vorliegende Beobachtungs- 
material in der Gruppe C, 13 wirkliche Todesfille aufweist, liegt 
wahrscheinlich in der abgesonderten Gruppe C=C,+C, noch eine 
gewisse anfangliche Ubersterblichkeit vor, entweder wegen einer 
in den mitgeteilten Todesursachen verborgenen Tuberkulosesterb- 
lichkeit, oder weil Gruppe C an sich von einer etwas geschwachten 
Konstitution gekennzeichnet wird. 


Auf die Gruppe C, -— Beobachtungszeit nach Ablauf der ersten 
drei Jahre seit Entdeckung der positiven Tuberkulinreaktion — 
fallt eine wahrscheinliche Anzahl von 10,2 Todesfiillen gegeniiber 
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einer wirklichen Anzahl von 7 (ftir das mannliche Geschlecht 
berechnet 6,0, wirklich 4, fiir das weibliche berechnet 4,2, wirklich 
3). Die versicherungsmathematische Priifung indiziert folglich die 
Annahme einer niedrigeren Sterblichkeit in der Gruppe C, als in 
einer aufs Geratewohl herausgegriffenen Gruppe schwedischer 
Kinder (gesunde oder kranke) gleicher Altersstufen. Die Starke 
der Indikation ist schwieriger abzuschatzen. Es mag zur Kenntnis 
genommen werden, dass die normale Sterblichkeit der Stadtkinder 
(aus denen die Gruppe C hauptsiachlich besteht), abgesehen vom 
ersten Lebensjahre, hoher liegt als die Sterblichkeit auf dem Lande 
bis zum Alter von etwa 10 Jahren, fiir hohere Altersstufen aber 
etwas niedriger ist, weshalb ein systematischer Fehler in der Be- 
rechnung kaum zu befiirchten ware. Dagegen ist es selbstverstand- 
lich, dass das Spiel des Zufalls in einem Beobachtungsmaterial 
beschrankten Umfanges zu einem irrefthrenden leiten 
kann. Versucht man die Wahrscheinlichkeit der beobachteten Ab- 
weichung von der errechneten Anzahl von Todesfallen abzuschat- 
zen, so findet man, dass die Wahrscheinlichkeit einer kleineren 
Abweichung etwa 0,7 betragt. Nur in drei Fallen von zehn wiirde 
man somit zu befiirchten haben, dass die wirkliche Anzahl von 
Todesfallen durch einen reinen Zufall ausserhalb der Grenzen 7 

.. 13 zu liegen kame, in drei Fallen von zwanzig, dass die beob- 
achtete Anzahl 7 oder weniger wiirde. Mit gutem Recht kann 
man daker vermuten, dass der gefundenen Untersterblichkeit eine 
Tatsache <ugrundeliegt. 


Stockholm, den 25. Marz 1939. K.-G. Hagstroem.” 


Die numerischen Ergebnisse der Berechnung sind in der fol- 
genden Tabelle 10 wiedergegeben. I¢s bedarf wohl keiner weiteren 
Ausfihrung, dass den auftretenden Teilsummen keine selbststan- 
dige Bedeutung zukommt. 


Sehr wichtig ist natirlich die Frage, ob mein Material in 
irgendeiner Beziehung als ausgewahlt mit besonders giinstigen 
Umstanden fir die tberlebenden betrachtet werden kann, 
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Tabelle 10. Aktuariell berechnete Anzahl von Todesfillen. 


Mannliches Geschlecht Weibliches Geschlecht 
Gruppe Co} Gruppe C1} Gruppe C ||Gruppe Co} Gruppe Ci | Gruppe C 
Alter in Jahren 

$2) $2) 2x | 22) $2) 22] $2) 22) 
o aber nicht 2 | 420) 4,1] —|—] 420] —!—| 307! 2,4 
» 6 | 302} 1,0] 1,1] 712 224 0,7} 525) 1,4 
6 » 9} 647/1,3] 647) 1,3| —| —]| 467/0,9] 467) 0,9 
» 12 | —| 478)0,8] 478) 0,8| —| —] 376] 0,6 
» 15 | —] 432] 0,8) —} 294]0,6| 294] 0,6 
» 18 | —] 304/0,9] 304] 0,9) —| —| 207/0,6| 207) 0,6 
18 ,, » 21 | —| 172/0,6| 172] 0,6) —| 122/0,4] 122] 0,4 
Zusammen | 722] 5,7 |2 545| 6,0 |3 267 1,41) 531| 7,7 |t 833] 4,2 |2 364] 7,7 
Beobachtet 9 13 | 


Dass diese einer tuberkulésen Reexposition in geringerer Aus- 
dehnung als ein Durchschnittsmaterial ausgesetzt gewesen waren, 
erscheint a priori unwahrscheinlich. Ansteckungsquellen miissen in 
erster Reihe in der Umgebung der tuberkulinpositiven vorhanden 
sein. Bei der Beantwortung der I’ragebogen hat man oft intra- 
familiare Ansteckungsquellen verheimlicht (was bei der Durch- 
sicht der Primarkrankenblatter zu Tage tritt!). Nichtsdestoweniger 
unterstreicht Tabelle 11 nachdriicklich die Wahrscheinlichkeit des 
Umstandes, dass die Kinder in meinem Material einer iibernormalen 
tuberkulésen Reex position ausgesetzt gewesen waren. 

Eine andere wichtige Frage ist die, ob das Material durch die 
hohe Primarletalitat, welche in der Altersklasse herrscht, selektiv 
beeinflusst worden ist. Ist die ttberwiegende Mehrzahl derjenigen 
Kinder, welche spater — vielleicht wahrend der Pubertat oder 
Postpubertat — erkrankt und verstorben waren, schon von Anfang 
an ausgemerzt worden? Jedes tuberkulinpositive Material in hohe- 
ren Lebensaltern besteht in gewissen Sinne ebenfalls aus einem 
aussortierten Material yon tberlebenden Indiyiduen (mit unbe- 
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Tab. 11. Bei der Erkrankung des Kindes unbekannte, spiter 
entdeckte Ansteckung squellen. 


Summe 
Anz. 23 6 7 | 7 20 63 
Intrafam. 
Gestorb. | 17 47 
Anz. I 10 
Extrafam. $ | | 5 
Gestorb. 3 I _ | — 5 9 
Anz. 20 4 9 3 14 50 
Intrafam. 
Gestorb. 13 3 8 3 7 34 
Anz. % _ I | I | 6 II 
Extrafam. 
Gestorb. 2 — | I | I 2 6 
Anz. 50 II 17 | 45 134 
Gestorb. 33 8 14 | 10 31 96 | 


In der Tab. sind nur offentuberkul6se Erwachsene mitgenommen. Die Ta- 
belle demonstriert einigermassen die Moglichkeit zur Re-exposition der tiber- 
lebenden Kinder. Man bemerke die hohe Mortalitat der Ansteckungsquellen. 


kannter Selektion), aber diese sind nicht samt und sonders im 
Alter von O—2 Jahren infiziert worden, sondern in weniger ge- 
fahrdeten Lebensaltern. 

Auch in dieser Frage koénnen wir von versicherungsmathema- 
tischer Seite schwerwiegende Aufschliisse erwarten. Die lrage ist 
nicht ganz leicht zu beantworten. Nach einer eingehenden Erorte- 
rung des Problems mit dem obenerwahnten Versicherungsmathe- 
matiker hat dieser die Argumentation in dem folgenden Gutachten 
formuliert : 

Bezeichnen wir mit V die gesamte Bevolkerung in den Alters- 
klassen, aus denen die Beobachtungsfalle genommen wurden. Die 
Gruppe A wird aus V durch gewisse zusammentreffende Erschei- 
nungen ausgewahit (Aufnahme wegen gewisser Krankheiten in 
gewisse Krankenhiuser in Stockholm, positive Tuberkulinreaktion ), 
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Die Gruppe C wird durch ein weiter zutreffendes Merkmal (Ge- 
nesung) aus der Gruppe A ausgewahlt. Die "zukiinftige” Sterb- 
lichkeit der Gruppe C, d.h. die der Gruppe C,, ist der hauptsach- 
liche Untersuchungsgegenstand. 

Aller versicherungsmathematischen Erfahrung nach wird sich 
ein Kollektiv, das sich durch besondere Mortalitat (oder Morbidi- 
tat) auszeichnet, nach Verlauf einer gewissen ’’Selektionszeit” 
immer mehr den normalen Verhaltnissen nahern: die Auslese wird 
sich allmahlich ausgleichen. Ausnahmen machen eigentlich nur 
gewisse Kollektive, welche sich durch Alterserscheinungen ver- 
schiedener Art auszeichnen (Herzschwache, Hypertonie, gewisse 
Storungen der Nierenfunktion usw.). Die Wirkung einer gewissen 
formalen Auslese, sagen wir z. B. der Auslese VA, wird sich also 
wahrscheinlich so aussern, dass die anfangliche Sterblichkeit ent- 
weder (a) hoher oder (b) niedriger als die normale ist. lm Falle 
a wird man ein allmahliches Sinken, im Falle b ein allmahliches 
Steigen erwarten, auf die normale Sterblichkeit hin. Bezeichnet 
man mit + +, bezw. —— einen hohen Grad von Uber-, bezw. 
Untersterblichkeit, mit -+-, bezw. — einen leichteren Grad der 
betreffenden Anomalie, so erhalt man also fiir die Wirkung der 
Auslese folgende modgliche Hypothesen: 


Auslese V—A. 


Fall wahrscheinlich weniger walirscheinlich 

anfangs: spater : anfangs : spater : 


3ei der Auslese VA befinden wir uns sicher im [alle a: die 
Primarletalitat ist festgestellt. Wir haben uns ferner auf den Stand- 
punkt gestellt, dass die Abtrennung des Kollektivs C statistisch 
moglich ist. Man hat dann wieder fiir die Méglichkeiten bei der 
Auslese VAC dasselbe Schema: 


ES 
— 
A 
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Auslese V-—A—C. 
Fall weniger walirscheinlich wahrscheinlich 
anfangs: spater : anfangs : spater : 
Kollektiv C, Kollektiv C, Kollektiv C, Kollektiv C, 


Er erscheint nun a priori ganz ausgeschlossen, dass die kom- 
binierte Auslese V—A—C ein Kollektiv mit niedrigerer Sterblich- 
keit als der normalen zustandebringen wiirde. Die Tatsachen, dass 
ein Kind in ein Krankenhaus aufgenommen wird — es sei denn oft 
wegen bedeutungsloser Erkrankung oder grundlosen Verdachts 
einer ernsteren Krankheit — und dass es ferner bei der Unter- 
suchung eine positive Tuberkulinreaktion aufweist, konnen nie zu 
der Bildung eines Kollektivs fithren, fiir welches a priori Unter- 
sterblichkeit zu vermuten ware. Im Gegenteil: sowohl die Zugeho- 
rigkeit zu der "klinischen Gruppe”, als auch die Empfindlichkeit 
gegen Ansteckung, welche sich als Tuberkulinpositivitat zu erken- 
nen gibt, wiirde a priori den Fall a nahelegen, nicht den Fall b. 

Nimmt man aber an, dass die Auslese V—-A—C an sich nur eine 
unbedeutende oder nicht bemerkbare Ubersterblichkeit verursachen 
wirde, so hatte man also folgendes zu erwarten: 


Auslese V—A—C. 


anfangs: spater : 
Kollektiv C, Kollektiv 
entweder + fe) 
oder fe) Oo 


wobei 0 die Normalsterblichkeit bezeichnet. Es ist also klar, dass, 
wenn man stattdessen tatsachlich das Ergebnis 


! 

findet, etwas neues 
dazugekommen sein muss, das die zu erwartende Ubersterblichkeit 
oder Normalsterblichkeit in eine Untersterblichkeit verwandelt hat. 


Das kann aber kaum etwas anderes sein, als die vermutete Im- 
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munitat. Das Merkmal Genesung, welches die Auslese AC definiert, 
zieht, wenigstens in einer Anzahl von Fallen, das Merkmal /m- 
munitaét mit sich. Dies geschieht in so vielen Fallen, dass das 
Ergebnis statistisch feststellbar wird, — wobei natiirlich immer 
die schon gemachte Reservation hinsichtlich der Sicherheit unseres 
Wanhrscheinlichkeitsschlusses gilt. 


Es macht also den Eindruck, als ob Griinde fiir die Annahme 
vorlagen, dass Kinder, welche frith mit Tuberkulose infiziert 
wurden — wenn sie iiberleben — in geringerem Ausmasse Gefahr 
laufen, in den nachsten 5—25 Jahren an Tuberkulose zu sterben. 

Was die Morbiditat betrifft, so weist das Resultat der Unter- 
suchung darauf hin, dass die eingetretenen Riickfalle von loka- 
lisierter Beschaffenheit und bemerkenswert gutartiger Natur waren. 

Es ist meine bestimmte Absicht, hier keine Parallelen zu rein 
spekulativen, theoretischen Arbeiten (oder tierexperimentellen 
solchen) zu ziehen, welche Fragen der Allergie und Immunitat 
behandeln. Die Arbeit wurde ausgefithrt, um reale Zahlen und 
Tatsachen, an welche man sich halten kann, zu gewinnen. Die 
rein spekulative Tatigkeit muss zur Zeit ruhen und eine konkrete 
Arbeit in Angriff genommen werden. Die Stunde ist gekommen, 
in welcher wir mit ihr beginnen konnen. Wie bereits betont wurde 
ist die Literatur — soweit ich finden konnte — arm an vergleich- 
baren Untersuchungen mit Ausgangspunkt von den hier behandel- 
ten Altersklassen und diejenigen, welche verOffentlicht wurden, 
geben oft nicht vollig klare Aufschliisse. Die am ehesten vergleich- 
baren sind die von KJER-PETERSEN und OsTENFELT. Mit diesen 
stimmt das Ergebnis gut tiberein. 


GILLis HER.ItTz’ (1937) Untersuchung behandelt die Prognose 
der okkulten Tuberkulose und umfasst hauptsachlich héhere Alters- 
stufen (nur 38 Kinder im Alter von 0—2 Jahren), weshalb sie 
nur mit gewissen Einschrankungen der meinigen gegeniibergestellt 
werden kann. Okkulte Tuberkulose ist aber ein sehr dehnbarer 
Begriff, und H. bezieht sich bei seinen Schlussfolgerungen auf alle 
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Altersstufen der Kinderjahre. Ich will daher auf einige Haupt- 
punkte der Untersuchung eingehen. 


H. glaubte bei einem statistischen Vergleich Altersklasse fiir Alters- 
klasse (o—15 Jahre) feststellen zu miissen, dass ein tuberkulinpositives 
Kind in grésserer Gefahr schwebt als cin tuberkulinnegatives, nach 
5—25 Jahren an Tuberkulose zu erkranken und zu sterben. Ferner 
sollte es nachteiliger sein — beziiglich der nachsten 5—25 Jahre — 
vor dem Alter von 16 Jahren (=Austritt aus den Kinderjahren) tu- 
berkul6és infiziert zu werden. Da es sich um sog. okkulte Tbe. handelt, 
hat H. alle manifesten Falle primar ausgemerzt. Dasselbe Verfahren 
wendet er an, wenn er nach 5—25 Jahren auf sein in der Regel bei 
einer einmaligen Gelegenheit friiher tuberkulingepriiftes Material zu- 
riickkommt: saimtliche Falle, welche innerhalb von 3 Jahren manifeste 
Tbe.-Symptome aufgewiesen haben, werden aussortiert. 

Wie ich friiher 6ffentlich betont habe (Nord. Medic. 1939: 1: 704) 
kommt es mir so vor, als ob H. in dieser Weise die Primarinfektionen 
ausgesondert habe, d.h. die tuberkulinnegativen, welche erkrankten, und 
damit die Risiken fiir die tuberkulinnegative Gruppe beschneide. Ferner 
ist die negative Gruppe nicht ebenso unveranderlich hinsichtlich der 
Tuberkulinverhaltnisse wie die positive. Man erfahrt nicht, in welcher 
Ausdehnung die tuberkulinnegativen im Alter von 16 Jahren positiv 
geworden waren, und Berechnungen der Risiken in der einen oder an- 
deren Gruppe erscheinen unméglichgemacht, da die Grésse der betref- 
fenden Gruppe unbekannt ist. 


Vor allem auf Grund dieser Haupteinwande ist die Richtigkeit 
der Schlussfolgerungen Herlitz’ sehr zu bezweifeln. 


Meine eigene Untersuchung gibt ganz gewiss keine definitive 
Antwort auf die Seite 21 formulierten Fragen. Mein Material ist 
zu klein, um dies mit volliger statistischer Sicherheit zu gestatten. 
Kin grosseres Material mit ebensolanger Observationszeit dirfte 
jedoch in dieser Stunde schwerlich aufzubringen sein und scheint 
auch nicht verdffentlicht worden zu sein. Ich war daher der An- 
sicht, es entbehre nicht des Interesses, die Untersuchung mit ihren 
Ergebnissen als einen Untergrund zum Weiterbauen bekannt- 
zugeben. 


Zusammenfassung. 


In einem Krankenhausmaterial der Jahre 1914—33 aus den 
Kinderkrankenhausern von Stockholm kamen yon 917 tuberkulin- 
positiven Kindern im Alter von o—2 Jahren 487 (=54.7 {1.7 %) 
in direktem Anschluss an die tuberkulése Primarinfektion (hier = 
binnen 3 Jahren nach der Tbe-Entdeckung) ad exitum. 13 ver- 
starben aus einer anderen Todesursache. Uber 5 konnten iiberhaupt 
keine Angaben erhalten werden. 412 Kinder tiberlebten. Die Todes- 
falle hauften sich zu ca. 90 % im ersten Halbjahr nach der Tbe- 
Entdeckung; auch die spateren Primartodesfalle trafen bei Fallen 
ein, welche seit der Tbe-Entdeckung kontinuierlich krank gewesen 
waren. 

Die Letalitat fiir die erste 10-Jahrsperiode (1914—23) betrug 
fiir Kinder im Alter von o—1 Jahr 71.1 % (2.9) und fiir Kin- 
der, bei welchen die Tbe-Entdeckung im Alter von 1—2 Jahren 
stattgefunden hatte, 43.8 % (+3.4). Fir die zweite 10-Jahrs- 
periode (1924—33) waren die entsprechenden Zahlen 59.9 % 
(+ 3.6) und 38.7 % (+ 3.1). Fir ein Material von 5 Jahren, zu- 
sammengestellt aus den Jahren 1933—37 mit wenigstens ein- 
jahriger Observationszeit (weshalb denkbar ist, dass einzelne Todes- 
falle spater eingetroffen sein konnen) betrugen die Letalitatszahlen 
41.2 % (+5.0) bezw. 16.3 % (-+3.1). 

Teilt man das Material nach den Lebensaltern in ™%-Jahrs- 
gruppen, so werden die prozentuellen Unterschiede zwischen auf- 
einander folgenden Gruppen statistisch gesichert, mdglicherweise 
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mit Ausnahme des letzten %-Jahres (18—24 Lebensmonate), wo 
der Unterschied 12.8 % + 4.5 betragt (also nicht vollig sicher- 
gestellt ist). Die Zahlen zeigen eine sich mit steigendem Alter 
bessernde Prognose an. 

Fir dieselben Altersgruppen in verschiedenen Zeitperioden 
(1914—23, 24—33, 3337) wurde wahrend spaterer Zeitperioden 
ein niedrigerer Letalitatsprozentsatz konstatiert, mit statistisch 
gesicherten Unterschieden beziiglich der Gruppe o—1 Jahr fir alle 
drei Perioden sowie hinsichtlich 1—2 Jahre fiir die Periode 1933 

Verf. hat versucht, den Einfluss verschiedener Faktoren auf die 
Letalitat festzustellen. Dabei wurde untersucht, ob ein prognos- 
tischer Unterschied vorlag zwischen Kindern, welche intra- und 
extrafamiliar angesteckt worden waren, oder zwischen dem Ein- 
fluss spater verstorbener und noch am Leben befindlicher An- 
steckungsquellen, zwischen mit Brustmilch und kiinstlich ernahrten 
Kindern, zwischen Kindern mit unternormalem Geburtsgewicht 
und anderen, zwischen ausserehelich aufgezogenen und wbrigen 
Kindern, sowie zwischen den beiden Geschlechtern. Es liess sich 
durchaus kein statistischer Unterschied der Letalitat fiir die er- 
wahnten Gruppen nachweisen. Hierbei mag auf die Schwierigkeit 
hingewiesen werden, den einen Faktor von dem anderen zu isolie- 
ren. Die Méglichkeit muss offenbleiben, dass ein ungiinstiger Sum- 
mationseffekt sporadisch aufgetreten sein kann. 

Die Bedeutung der unter dem Gesichtspunkt der Tuberkulose 
als unspezifisch zu bezeichnenden Infektionen wurde nur insofern 
als bestimmbar angesehen, als es sich um epidemische und klar 
diagnostizierbare Krankheiten (Morbilli, Pertussis, Varicellae, 
Diphterie, Parotitis) handelte. Diese kamen in allzu geringer An- 
zahl vor, um Berechnungen zu ermdglichen, und betrafen in der 
Mehrzahl Kinder, welche tiberlebten. 

Das Resultat der Untersuchung: spricht nicht daftir, dass die 
friihe Tbe-Superinfektion oder die Dauer der Tbc-Exposition —- 
nachdem die Ansteckung einmal stattgefunden hat — von grosserer 
sedeutung ist. 

Die Spatprognose fir die tiberlebenden 412 Kinder wurde mit- 
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tels Fragebogen und durch R6ntgenuntersuchungen der Lungen 
(235 Individuen) 5—24 Jahre nach der Tbe-Entdeckung unter- 
sucht. 

Die Letalitét konnte dabei ziemlich exakt bestimmt werden (nur 
die obenerwahnten 5 Personen waren unauffindbar). Es ergab sich, 
dass nur 2 Kinder an klaren Tbc-Rezidiven verstorben waren, 
welche aus Nebennierentuberkulose (Morb. Addisoni) bezw. 
Meningitis tuberculosa bestanden hatten. Ein dritter all kam im 
Anschluss an ein traumatisches Rezidiv ad exitum, 2 Jahre nach 
der Entlassung aus einem Krankenhaus fiir chirurgische Tuber- 
kulose, wo er lange wegen Gelenk-Tbe stationar behandelt worden 
war. 4 Individuen waren aus anderen Todesursachen als Tbe 
verstorben. Die Spatletalitat an Tbe kann also auf 1%, hochstens 
¥%4 % berechnet werden. 

Die Morbiditét war schwerer zu bestimmen. Von 22 Personen 
fehlten befriedigende Angaben. Unter den tbrigen 390 konnten 
nur bei 4 sichere Wiedererkrankungen — 2 Falle von Nierentuber- 
kulose und 2 Halslymphomfalle — konstatiert werden. Die Rezi- 
dive wurden 6—14 Jahre nach der Diagnose der Primartuberkulose 
entdeckt. Nicht ein einziges tuberkulises Rezidiv nach oder in den 
Lungen konnte im Material nachgewiesen werden, ein Umstand, 
welcher wohl im Hinblick auf die dominierende Verbreitung der 
intrathorakalen Tuberkulose unter den Primarinfektionen als be- 
merkenswert bezeichnet werden muss. Es mag auch darauf hin- 
gewiesen werden, dass die erwahnten Rezidive von benigner Lo- 
kalisation oder auffallend benignem Verlauf waren. 

Die Erfahrungen bei der Untersuchung zeigen die Notwendig- 
keit an, die Angaben in den Krankengeschichten iiber ’’Rezidive” 
kritisch zu beurteilen und in einer statistischen Arbeit nicht a priori 
eine Aufnahme in einer Tuberkuloseheilstatte als durch Tbe-Rezi- 
div verursacht zu klassifizieren. Oft sind solche Falle auf Grund 
sozialer Indikationen aufgenommen worden, und nicht selten wur- 
den Falle falsch aufgefasst, da die fritheren Tuberkulinverhaltnisse 
dem betreffenden Arzte unbekannt waren. Banale Symptome wur- 
den mit der positiven neuen Tuberkulinreaktion in Zusammenhang 
gebracht. Aus praktischen und wissenschaftlichen Griinden schiagt 


| | 


71 

Verf. daher vor, dass Tuberkulinpriifungen vor dem Eintritt in 
die Schule, analog den Angaben tiber die Pockenschutzimpfung, 
amtlich registriert werden sollen. 

Die Mortalitat unter den ttberlebenden Kindern wurde aktuariell- 
statistisch bearbeitet, wobei das Resultat mit Wahrscheinlichkeit fur 
eine Untersterblichkeit an Tbe spricht. Hierbei wird betont, dass 
das Material fiir eine exakte Bestimmung zu klein ist. Da aber ein 
grosseres Material aus Stockholm mit ebenso langer Observations- 
zeit kaum aufzubringen ist und da es das grdsste bisher veroffent- 
lichte sein diirfte, so hat Verf. doch diesen Teil der Untersuchung 
als einen Grundstock zum Weiterbau bekanntzugeben gewagt. 

Aus dem vorliegenden Untersuchungsresultat lassen sich, wie 
mir scheint, folgende Schlussfolgerungen zichen: 


Eine tuberkulise Infcktion in den beiden ersten Lebensjahren 
ist fiir das Kind cin prognostisch sehr ernstes Ereignis und die 
Stuglingstuberkulose ist nach wie vor cine unserer am meisten zu 
fiirchtenden Kinderkrankheiten. Es kann als fraglich angesehen 
werden, ob sich die Prognose hier wihrend der spiteren Jahre 
iiberhaupt wirklich in wahrnechmbarem Grade gebessert hat. Es ist 
wahrscheinlich, dass der Unterschied, welcher zwischen den Le- 
talititsziffern der friiheren und spateren Jahre besteht, in sehr 
hohem Grade, vielleicht ganz und gar, durch dussere Umstinde, 
wie intensivere Tuberkulinpriifungen und verinderte Indikationen 
zur Krankenhausaufnahme bedingt wird, welche zur Folge haben, 
dass heutzutage die leichten Falle zur Entdeckung und Observation 
im Krankenhaus gelangen. Diese Annahme wird auch dadurch be- 
statigt, dass die Untersuchung keine Anhaltspunkte dafiir ergab, 
dass ein anderer der untersuchten Faktoren als der Altersfaktor 
einen Einfluss auf die Prognose ausiibt. 

Das Untersuchungsresultat setzt die Notwendigkcit in noch 
scharferes Licht, dass Arzte und Staat mit allen Mittcln der Orga- 
nisation ein Kind in den ersten Lebensjahren vor tuberkuliéser Ex- 
position zu schiitzen haben. Alles spricht dafiir, dass unsere bisher 
angewendete konservative Theraphie von dusserst geringer Wir- 
kung ist. Es sind daher Methoden zur Steigerung der Dispositions- 
prophylaxe anzustreben. Das Untersuchungsresultat spricht dafiir, 
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dass ein in den ersten zwei Lebensjahren thc.-infiziertes Kind, 
welches iiberlebt, eine gewisse Immunitat gegen die Krankheit 
wahrend der folgenden 5—25 Jahre erhiilt. 

Ca. 60 % der iiberlebenden Kinder hatten eine leichte Primdr- 
tuberkulose. Das Material liefert also keine Anhaltspunkte dafiir, 
dass ein leichterer Krankheitsgrad geringere Immunitit verleiht. 


— 
7 
q 


BEILAGE 1. FRAGEBOGEN. 


Pddiatrische Klinik des Karolinischen Instituts im Norrtull- 
Krankenhaus. Norrtullsgatan 14, Stockholm. 


Unterzeichneter, welcher mit Unterstiitzung der Schwedischen Na- 
tionalvereinigung zur Bekampfung der Tuberkulose mit der wissen- 
schaftlichen Untersuchung gewisser Fragen aus dem Gebiete der Kin- 
dertuberkulose beschaftigt ist, ersucht hiermit héflichst um Ihren Bei- 
stand bei dieser Arbeit, dadurch dass Sie alsbald oder spitestens 1 
Woche nach Empfang dieses Briefes den beigeftigten Frageboger 
freundlichst vollstindig beantworten und absenden. Ihre Angaben wer- 
den natiirlich mit strengster Diskretion behandelt. — Dass ich mich an 
Sie wende, beruht darauf, dass Sie — Ihr. Sohn Tochter ............ 
als Saugling im Krankenhaus behandelt worden 
war... und damals gewisse Anzeichen von Tuberkulose aufgewiesen 
hatte... 

Stockholm, Datum des Poststempels. 

Mit vorztiglicher Hochachtung 
Unterschrift 
Approb. Arzt. 


Hier abzutrennen! 

1. Sind jetzt oder frither in Ihrer — 
des Kindes — Familie (Eltern, Ge- 
schwister, Aftermieter u.s.w.) oder 
Umgebung (Verwandte, Nachbarn, 
Bekannte, Schulgefahrten  u.s.w.) 
Falle von tuberkulosen Krankheits- 
zustanden wie Lungen-, Driisen-, 
Haut-, Knochen-, Nierentuberkulose 
oder Tuberkulose an anderer Stelle, 
ferner beulenformige Ausschlage an 
den Unterschenkeln, Wasser im 
Brustfell oder Brustfellentziindung 
vorgekommen ? 

b. Wenn ja, bei welchen Personen? 


74 


c. Welche der obengenannten Krank- 
heiten 

d. Wann? In welchem Alter? 

e. Wo wurde der oder die Kranke.. 
behandelt? (in welchem Kranken- 
haus oder Heilstatte? Wenn zu- 
haus, von welchem Arzt?) 

f. Ausgang der Krankheit (verstor- 
ben? wann? vollig wiederherge- 
stellt?) 

g. Jetziger Gesundheitszustand des 
oder der Kranken? 

. a. Sind Sie selbst Ihr Kind wegen 
einer der erwahnten tuberkulésen 
Erkrankungen behandelt worden? 

b. Wegen welcher? 

c. Wann? 

d. Wo? 

e. Welcher Arzt behandelte Sie Ihr 
Kind? 

. Welche Krankheiten haben Sie das 

Kind durchgemacht? Einmal im 

Krankenhaus gelegen? 

Sind Sie bei der Musterung als 

kriegsdiensttauglich angenommen 

worden ? 

b.Haben Sie Ihrer Wehrpflicht 
genigt ? 

c. Wenn nicht, aus welchem Grunde? 

Sind Sie Ihr Kind einmal réntgen- 

photographiert worden? Wenn ja, 

wann und wo? 

Sind Sie das Kind einmal oder 

mehrmals tuberkulinuntersucht, d.h. 

mit der sog. Tuberkuloseprobe un- 

tersucht worden? Wann und wo? 

Mit welchen Resultaten ? 

. Geben Sie in zeitlicher Folge Ihre 

des Kindes Aufenhaltsorte wahrend 

des Lebens an! Im Elternheim ge- 
wesen? Im Kinderheim oder irgend- 
welchen Anstalten gewesen? 

(Sehr wichtige Frage. Bitte geben 

Sie sdmtliche Aufenhaltsorte an!) 
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8. Wie viele Klassen haben Sie das 
Kind in der Schule durchgemacht ? 
Andere Ausbildung in Form von 
Fortbildungsschulen, Spezialaus- 
bildung u.s.w.? 

9. Welche Berufe haben Sie ausgeiibt ? 

10. Sind Sie der Ansicht, dass Ihr Kind 
zur Zeit vollig gesund ist? 

11. Sind Sie damit einverstanden, dass 
Ihr Kind eventuell eine kostenlose 
Rontgenuntersuchung erhalt ? 


Name (aim besten in Druckbuchstaben!)? 


BEILAGE 2. VORDRUCK NR. 2. 


Padiatrische Klinik des Karolinischen Instituts im Norrtull- 
Krankenhaus. Norrtullsgatan 14, Stockholm. 


Da ich von Ihnen keine Antwort auf meinen Fragebogen, bei 
welchem es sich um eine Untersuchung tiber gewisse Fragen auf dem 
Gebiete der Kindertuberkulose handelte, erhalten habe, ersuche ich 
hdflichst, den Fragebogen unverziiglich auszufiillen und abzusenden. 
Ich stehe auch sehr gern entweder zu persénlicher oder telephonischer 
Riicksprache zur Verfiigung. Telephongebiihren werden zurticker- 
stattet. Fiir letztere Mdéglichkeit werden 30 Ore in Briefmarken 
beigelegt, zur Erstattung eines Telephongesprachs (20 Gre) und der 
Gebiihr fiir (10 Gre). Telephonieren Sie am / 
, Nr. 517215. Wenn die Nummer bescetzt 
ist, verlangen Sie ”Telephonqueue” und geben Sie die Nummer an, 
mit welcher Sie in Verbindung zu kommen wiinschen. Sie erhalten 
diese Nummer, sobald die Leitung frei geworden ist. 

Beantworten Sie also auf irgendcine Weise meinen Fragebogen! thre 
Angaben sind fiir eine Untersuchung wichtig, welche ftir die Kenntnisse 
der Kindertuberkulose bedeutungsvoll werden kann. Es enstehen Thnen 
nur geringe Bemiihungen (nur diejenigen, irgendwie mit mir in Ver- 
bindung zu kommen) und keinerlei Ausgaben. 

Stockholm, Datum des Poststempels. 

Hochachtungsvoll 


Approb. Arzt. 
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EINE STUDIE UBER DIE EPITUBERKULOSE 
(ELIASBERG-NEULAND) MIT BESONDERER 
RUCKSICHT AUF DIE URSACHEN IHRER 
BEMERKENSWERTEN PROGNOSE 
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Einleitung. 


H. EvtAssperc und W. NEuLAND ver6ffentlichten 1920 eine 11 
Seiten umfassende "1. Mitteilung” tiber eine bis dahin nicht be- 
achtete Form von Tuberkulose bei Sauglingen und Kindern. Sie 
schildern die Krankheit wie folgt. Bei einer Reihe tuberkulinposi- 
tiver Kinder in den drei ersten Lebensjahren fanden sich physika- 
lische und rontgenologische Zeichen einer einseitigen, aber um- 
fangreichen Lungenaffektion. Man konnte eine massive Dampfung 
ungefahr entsprechend einem Lungenlappen feststellen, und tiber 
dem gedampften Bezirk hérte man Bronchialatmen. Rasselge- 
rausche fehlten meistens vollstandig, in einigen Fallen waren solche 
zu horen, dann aber in sparlicher Menge. Die beiden Brusthalften 
hatten denselben Umfang und die Atmungsbewegungen waren die 
gleichen. Das Rontgenbild war auffallend. Es bestand ein massiver, 
homogener, lobarer oder mehr als lobarer Schatten, der von der 
Lungenwurzel bis zur Peripherie hin gleichmassig dicht erschien. 
Die nicht affizierte Lunge zeigte keine Spur einer krankhaften 
Veranderung. Bemerkenswert, ja sensationell war es, dass der All- 
gemeinzustand der Kinder verhaltnismassig gut blieb, und dass 
die Lungenveranderung vollstandig ausheilte. Ganz symptomfrei 
waren die Kinder natiirlich nicht: ihre Gewichtskurve hatte sich 
im Laufe der Infektion abgeflacht oder war gesunken, sie waren 
blass, husteten zumeist und hatten eine leicht erhGhte Temperatur. 
Sie machten jedoch nicht den Eindruck, schwerkrank zu sein. 
Kinige von ihnen erschienen sogar vollstandig gesund und unbe- 
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einflusst, und wahrend die erwahnte ausgedehnte Lungenveran- 
derung in unverminderter physikalischer und réntgenologischer In- 
tensitat fortbestand, erholten sich die Kinder, nahmen an Gewicht 
zu, wurden frei von den Temperatur- und Bronchitissymptomen 
und verhielten sich in allen Hinsichten wie normale Kinder. Die 
schon zuvor symptomfreien fuhren fort zu gedeihen. Erst nach 
Wochen und Monaten begann die Dampfung allmahlich an Inten- 
sitat abzunehmen und der massive Schatten im R6ntgenbild stu- 
fenweise von der Peripherie aus nach dem Zentrum hin aufzu- 
hellen. Hatte man Gelegenheit, die Entwicklung der Kinder weiter 
zu verfolgen, so erstaunte man dariiber, wie spurlos die grossen 
Veranderungen verschwanden. Was den Verfassern ferner auffiel, 
war, dass keines der Kinder bazillenpositives Sputum (bei direktem 
Mikroskopieren) aufwies, dass das Blutbild keine Veranderung in 
einer bestimmten pathologischen Richtung zeigte, dass die Milz 
bei einigen Kindern deutlich vergrossert war, dass alle Kinder frei 
von schwereren rachitischen Veranderungen waren, dass aber die 
meisten tuberkulése Veranderungen in peripheren Organen, wie 
Haut, Driisen und Knochen, darboten. Die Verfasser waren der 
Ansicht, dass die Kinder zweifellos tuberkulés infiziert waren — 
dafiir sprachen vor allem die sichere Tbe-Exposition und die po- 
sitive Tuberkulinprobe — dass aber die massive Lungenverdichtung, 
die in grellem Kontrast zu Allgemeinzustand und Prognose stand, 
nicht gut als eine echte Lungentuberkulose mit spezifisch verander- 
tem Gewebe gedeutet werden konnte. Sie nehmen daher an, dass 
man es hier mit einer chronischen Lungenerkrankung zu tun hat, 
die auf tuberkuléser Basis ruht, die aber selbst unspezifisch ist. 
Sie nennen die Lungenverdichtung ”epituberkulése Infiltration”. 


Die Verfasser fiihren auch ganz kurz einen Obduktionsfall an, der 
jedoch aus mehreren Griinden nicht reprasentativ ist. Es handelte sich 
namlich um ein Kind, das eine lange Zeit hindurch mit Pneumothorax 
behandelt worden war und an einem doppelseitigen Empyem starb, wah- 
rend die Verdichtung noch fortbestand. Die Verhaltnisse waren also 
zu kompliziert, um eine klare Beurteilung zu gestatten. (Siehe ferner 
Reichle’s Arbeit, in welcher der Fall einer weiteren starken Kritik 
unterzogen wird.) 
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ELIASBERG und NEULAND’s Aufsatz erweckte ein bedeutendes 
Aufsehen. Obwohl sie weder eine grossere detaillierte Kasuistik vor- 
legen (nur ein Beispiel) noch auch die Radiogramme wiedergeben, 
gelingt es ihnen, ziemlich klar und ausdrucksvoll ein neues Krank- 
heitsbild zu beschreiben und abzugrenzen, das Gegenstand lebhaf- 
ten Interesses seitens der Kindertuberkuloseforscher werden sollte. 
In einer Zeit, wo die Prognose des tuberkulosen Sauglings sehr 
ernst war, hob sich diese Publikation in hellem Relief von dem 
disteren Hintergrunde ab. 

Im Jahre darauf (1921) verdffentlichen die Verfasser eine ’’2. 
Mitteilung”, die in der Hauptsache die Differentialdiagnose 
zwischen Epituberkulose (Etb.) und gelatindser Pneumonie be- 
handelt. Es finden sich hier eine Reihe ziemlich kategorischer Aus- 
spriche. Ihre Hauptpunkte sind diese: es ist nicht angangig, ledig- 
lich auf physikalische Symptome hin oder "auf Grund _ eines 
gleichen Augenblicksbildes die beiden Infiltrationsprozesse zu iden- 
tifizieren” (ein Satz, den man allgemein als zutreffend ansieht) ; 
ferner haben die Verfasser nie Etb. sich rasch und akut unter 
schweren Allgemeinerscheinungen entwickeln sehen und betrachten 
die Trias hohes Fieber, Bazillen im Sputum und tuberkulo6se Herde 
in anderen Lungenabschnitten als dem Krankheitsbilde der tuber- 
kulédsen Pneumonie angehorig, bei welcher sie ein restloses Aus- 
heilen als unmoglich ansehen. 

Diese zweite Veroffentlichung hat eine sehr viel geringere Be- 
deutung ; sie ist fleissig kritisiert und auch teilweise missverstan- 
den worden, wie sich dies im folgenden mehrfach zeigen wird (siehe 
S. 110, 123). 

Eben wegen des dusserst giinstigen Krankheitsverlaufs, ohne 
den wir kaum die Diagnose ”Epituberkulose” stellen kénnen, er- 
mangeln wir noch heute eines befriedigenden pathologisch-anato- 
mischen Materials, das zu einer Klarstellung der innersten Ur- 
sachen der Lungenverdichtung hatte fiihren kénnen. Nur auf 
wenige brauchbare Untersuchungen kénnen wir uns hierbei stiit- 
zen (siehe S. 134). Teilweise aus diesem Grunde haben die wis- 
senschaftlichen Bemthungen der verflossenen zwei Jahrzehnte 
trotz betrachtlicher Verbesserung der technischen Hilfsmittel nicht 
vermocht, iiber die ELIASBERG-NEULAND’sche Publikation hinaus 
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viel Neues von Bedeutung zu bringen. I:s muss betont werden, dass 
die Bezeichnung Epituberkulose seit ihrer Einfithrung fleissig ver- 
wendet worden ist und noch immer verwendet wird, wobei jedoch 
dieser Ausdruck oftmals und besonders in der Sprache der ge- 
wohnlichen Praxis nicht der ihm von EL1AspeERG-NEULAND gegebe- 
nen Bedeutung entspricht. Dadurch, dass man so gut wie jede ’’peri- 
fokale” Verdichtung des Lungenparenchyms bei tuberkulésen 
Kindern aller Altersklassen als Epituberkulose bezeichnet, ver- 
wassert man cin Krankheitsbild, das ebenso abgegrenzt ist wie die 
meisten anderen in der Medizin. Scheidet man alle unechten ”Epi- 
tuberkulosefalle”, von denen die Literatur wimmelt, aus, so bleibt 
eine ziemlich geringe Anzahl Valle ubrig, die jedoch ihrem kli- 
nischen Verlauf und dem Roéntgenbefunde nach so monoton tiber- 
einstimmend sind, dass man den lebhaften Eindruck ihrer Zuge- 
horigkeit zu einer einheitlichen Krankheitsfamilie erhalt. Meines 
Erachtens liegen triftige Griinde vor, alle Falle von angeblicher 
Epituberkulose bei d/teren Kindern mit Skepsis zu betrachten. Die 
Verhaltnisse sind hier komplizierter und schwerer zu beurteilen, die 
Epituberkulose erscheint weniger charakteristisch. Bei [Erwach- 
senen gibt es eine solche tiberhaupt nicht.! ENGEL gibt als das Epi- 
tuberkulosealter par préférence 1 43—2 Jahre an, LeE1rMANN 8—18 
Monate, Scuiack 2—¥4 Jahre; der in der Epituberkulose 


eine Kompressionsatelektase erblickt, findet eine solche in so voll- 
standigem Grade, wie die Etb. ihn reprasentieren dirfte, nur bei 
kleinen Kindern moglich. Nur ausnahmsweise dirfte sie im hoheren 
Schulalter oder bei Erwachsenen vorkommen. 


Die Definition der Krankheitsgruppe Epituberkulose, die der 
vorliegenden Arbeit zugrunde liegt, und zu der ich durch Literatur- 
studien und eigene Untersuchungen gelangt bin, méchte ich (an- 
dauernd in voller Ubereinstimmung mit ELI1AsperG-NEULAND 
1920) folgendermassen formulieren: unter ’epituberkuliser Infil- 
tration” — spater von anderen zu ”E pituberkulose” verkiirzt — 
sind zu verstehen chronisch verlaufende massive lobire, evtl. mehr 
als lobiire Lungenverdichtungen bei tuberkulés infizierten Kinderi 
in den ersten Lebensjahren. Das Allgemeinbefinden der Kinder ist 
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gut oder relativ gut, und die Prognose ist die beste. Aus dieser 
Definition geht hervor, dass man nie mit Sicherheit die Diagnose 
Etb. bei den ersten Untersuchungen stellen kann, da dann die 
Prognose noch unsicher ist. Dagegen kann man Etb. mit ziemlich 
grosser Wahrscheinlichkeit schon in einem frihen Stadium diagnos- 


tizieren. 
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Friihere Veréffentlichungen, die Epituberkulose 
und Synonyme betreffend. 


Es ist ohne weiteres klar, dass in fast allen Zweigen der Wissen- 
schaften unbegrenzte Moglichkeiten bestehen, Forschungsspuren 
zeitlich weit zuriickzuverfolgen. Handelt es sich aber um massive 
Lungenverdichtungen bei tuberkulosen kleinen Kindern, scheint es 
mir ebenso selbstverstandlich, dass es nur eine unfruchtbare Arbeit 
bedeutet, Verbindungslinien nach einer Forschungsara hin auf- 
suchen zu wollen, in der weder Tuberkulinproben noch Rontgen- 
untersuchungen vorgenommen werden konnten. Mir geht daher 
jedes Verstandnis fiir die Versuche ab, die Epituberkulose mit 
GRANCHERS Splenopneumonie der 1880—goer Jahre zu identifizie- 
ren. Es sei auch darauf hingewiesen, dass GRANCHER, soweit ich 
aus den mir zuganglichen Publikationen habe ersehen konnen, sich 
auf dem Gebiete der Padiatrie nicht betatigt hat. Ich wbergehe 
also hier GRANCHER und aus demselben Grunde mehrere andere 
Forscher, die vor der Zeit der Tuberkulinproben und Rontgen- 
untersuchungen gearbeitet haben. Fiir Arbeiten aus dieser Epoche 
sei auf FRIEDENBERGS sorgfaltige Literaturzusammenstellung ver- 
wiesen. 

Synonyme fir Epituberkulose sind ’Primarinfiltrierung”, 
*riicksbildungsfahige Infiltrate’, ”spléno-pneumonie chronique 
régressive’, condensation pulmonaire tuberculeuse chronique cu- 
rable”, ”benign tuberculous infiltration”, ”obturationelle atelekta- 
tische Splenopneumonie bei Tuberkulose der Lungenwurzeldriisen”’. 
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Schon im Jahre nach dem Erscheinen von EL1AsBERG-NEULANDS 
Aufsatz begann die Diskussion iiber die Epituberkulose in der 
Fachpresse, welche Debatte immer noch fortgeht, jedoch drei be- 
sonders lebhafte Perioden aufgewiesen hat, namlich in der Zeit 
gleich nach der Primararbeit, also 1920—23 (Stellungnahme zu 
dem neuen Krankheitsbilde), ferner 1926—30 (méglicherweise in- 
folge der Fortschritte auf dem Gebiet der R6ntgentechnik) und 
1935—36 (wahrscheinlich verursacht durch das grosse Interesse 
fur die Lungenkollapse). 


Theorien tiber Pathogenese, Obduktionsbefunde und Ansich- 
ten iiber die Berechtigung, die Epituberkulose als besondere 
Krankheitsgruppe aufrechtzuerhalten, 


GRAVINGHOFF (1921) beschreibt einen [tb.-lall, der schliesslich 
todlich verlief und obduziert wurde. Der [all betraf ein 2 Jahre 
altes Kind, das Pirquet-positiv war und eine Verdichtung des rech- 
ten Oberlappens darbot. Im Laufe einer 1'4-jahrigen Pflege- und 
Beobachtungszeit verschwindet die Verdichtung allmahlich, und 
das Kind, das zunachst eine dysenterieahnliche Enteritis und 
wahrend des Krankenhausaufenthalts noch weiter Windpocken, 
Masern, Keuchhusten, Diphtherie und Skorbut durchmacht, wird 
vollig symptomenfrei mit fast normalem Rontgenbild entlassen. 
Nach 1 Jahr wird das Kind wieder aufgenommen — nun in einem 
schweren akuten Infektionszustand mit [xsikkation (Kapillar- 
bronchitis?). Stirbt. Bei der Obduktion erweist sich die friher 
aktuelle Lunge als frei von Veranderungen tuberkuloser oder an- 
derer Natur. Nur eine verkalkte Hilusdriise auf dieser Seite gibt 
die Atiologie an. 

Auf Grund eines anderen [alles wendet sich GRAVINGHOFF gegen 
ELIASBERG-NEULANDs Ansicht, dass die gelantindse Pneumonie, die 
hier die differentialdiagnostisch wichtigste Lungenkrankheit dar- 
stellt, notwendigerweise zu Verkasung fithren, oder dass bei fieber- 
haftem Verlauf und bazillenhaltigem Sputum das Bestehen dieser 
Krankheit angenommen werden miisse. Angefithrt wird der Fall 
eines 4-jahrigen Kindes mit lieber und bazillenhaltigem Auswurt 
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sowie mit einer massiven Lungenverdichtung (+ klingenden Rassel- 
gerauschen), die im Laufe von etwa 3 Monaten unter Besserung des 
Allgemeinzustandes vollstandig verschwand. Das Kind starb an 
einer plétzlich hinzutretenden meningitis tuberculosa”. Obduktion 
wurde nicht gestattet. GRAVINGHOFF beschreibt ganz kurz noch 
einen dritten Fall, der ’durchaus das von Eliasberg und Neuland 
gezeichnete Bild der epituberkuldsen Infiltration bietet”. Eine 
Verdichtung bestand unverandert 5 Monate lang fort bei einem 
schlecht ernahrten Kind (Alter?), das ausserdem periphere Tuber- 
kulosemanifestationen, wie kalte Abszesse, Hauttuberkulide und 
Lymphom, darbot. Bei glanzenden Allgemeinbefinden und mit so 
gut wie restlos ausgeheilter Lunge weist das Kind nach 6 Monaten 
doch gewisse neurologische Symptome eines Hirntuberkels auf. — 
KEinen vierten vom Verf. angefthrten Fall lassen wir hier wegen 
seiner allzu komplizierten Beschaffenheit beiseite. 

GRAVINGHOFF ist also der erste in der Reihe der Diskussionsteil- 
nehmer, die eine einheitliche Genese der Etb. bezweifeln, und er 
zeigt an Hand einiger Falle, dass regressive Infiltrate bei Kindern 
eine sehr verschiedene Symptomatologie haben konnen, und dass 
es fiir die Diagnose Etb. einer umfangreicheren Unterlage bedarf, 
als wie EL1AsBERG-NEULAND sie vorausgesetzt haben. Sein Obduk- 
tionsfall vermag zwar nicht iber die Etb.-Genese Licht zu verbrei- 
ten, da der Tod erst ein Jahr nach dem Eintritt vollstandiger kli- 
nischer Symptomenfreiheit erfolgte, aber er stellt doch die interes- 
sante Tatsache fest, dass die langwierige Lungenverdichtung trotz 
sicherer tuberkuléser Atiologie, bewiesen durch regionare verkalkte 
Lymphdriisen, dennoch restlos ausheilt. Leider gibt der Verf. keine 
Roéntgenbilder. GrAvincuorrs Hypothese, dass die gelatinOse 
Pneumonie nicht immer zur Einschmelzung zu fithren oder auch 
nur Spuren zu hinterlassen brauche, ist zweifellos von Bedeutung. 


St. ENGEL (1921) deutet sein Zusammengehen mit EL1ASBERG- 
NEULAND beziiglich der Ansicht tiber das Wesen der Etb. dadurch 
an, dass er die Bezeichnung ”Paratuberkulose” vorschlagt. Die 
starke Tuberkulinempfindlichkeit der Kinder und die in mehreren 
Fallen nachgewiesene Bronchialdriisentuberkulose auf derselben 
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Seite wie die Verdichtung sprechen nach ihm bestimmt fiir die Spezi- 
fitat der Krankheit, ob es sich aber um eine unspezifische Verdich- 
tung bei tuberkulosen Kindern oder um eine echte tuberkulése Paren- 
chymentzundung handle, sei schwer zu entscheiden. Es wird itber 
einige Obduktionsfalle berichtet, von denen jedoch nur einer grés- 
seres Interesse hat (die wbrigen sind unspezifische Pneumonien bei 
tuberkulosen Kindern). Es handelte sich um ein 2-jahriges Kind 
mit einer Lungenverdichtung, die den rechten Oberlappen ein- 
nahm. Das Kind wies ausserdem Tuberkulide und Thbe.-Abszesse 
von Senkungstyp auf. Das Kind zeigte gutes Allgemeinbefinden. 
Der Zustand war monatelang stationar geblieben, als eine hinzu- 
tretende Meningitis den Tod herbeifiihrte. Die Obduktion zeigte 
eine typische basale Meningitis, im tibrigen aber keine Miliartuber- 
kulose. Die aktuelle Lunge adhirierte mit festen Schwielen, war 
mikroskopisch frei von Tuberkeln, aber derb und mit grauroter 
Schnittflache. In der Spitze bohnengrosse Bronchiektasien. Der 
Fall erscheint klinisch als eine typische Etb., was natiirlich den 
Obduktionsbefunden hohes Interesse verleiht. Der Wert der Arbeit 
ENGELS wird durch gewisse Mangel beeintrachtigt: die klinischen 
Daten sind zu knapp gehalten, Rontgenbilder sind nicht beigegeben, 
ebensowenig befriedigende Rontgengutachten, und bei dem oben- 
genannten Sektionsfall sind anscheinend keine mikroskopischen 
Untersuchungen vorgenommen worden. 


LANGER (1922) meint gleichfalls, dass EL1AsBERG-NEULANDS 
Beweise fiir Etb. als besondere Krankheitsform mager seien und 
sich hauptsachlich auf die Vorstellung griindeten, dass so ausgebrei- 
tete Infiltrate nicht restlos ausheilen und nicht so subjektiv sympto- 
menarm verlaufen kénnten, wenn sie spezifisch waren. Weist aber 
auch darauf hin, dass des Begriff ”Etb.” praktisch wichtig eben we- 
gen der Prognose sei, die offenbar auf Grund der physikalischen 
Veranderungen nicht gestellt werden konne. LANGER liefert dann 
einen in der Literatur oft zitierten, seiner Meinung nach ”endgil- 
tigen Beweis” dafiir, dass die Verdnderungen bei Etb. echt spezi- 
fische Prozesse sind. Ein Knabe von 4% Jahren wird wegen einer 
Lungenaffektion behandelt, die als Etb. angesehen wird, und die 
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allmahlich ganz verschwindet. Nach 4 Jahren, als von dem Prozess 
keine Spur mehr zu beobachten ist, wird eine Tuberkulinprobe 
(0,1 mg subkutan) vorgenommen, wobei eine massive Spitzenfeld- 
verdichtung auf der friiher kranken Seite entsteht und etwa 14 
Tage fortdauert. (Siehe auch S. 130!) 


EpsTEIN (1922) hat eine wahrhaft klassische Arbeit iiber die 
hierhergehorige Frage geschrieben. Er driickt sich zwar recht vor- 
sichtig aus, neigt aber entschieden der Ansicht zu, dass die patholo- 
gisch-anatomische Grundlage der Etb. eine spezifische ist. EpstE1N 
liefert einem neuen und wichtigen Beitrag zur Diskussion. Er 
beschreibt einen Obduktionsfall, der sorgfaltigst von ANTON GOHN 
obduziert worden ist. Epste1n prift die bis dahin in der Literatur 
beschriebenen Obduktionsfalle (ELIASBERG-NEULAND, GRAVING- 
HOFF, ENGEL), zeigt die Mangel in den Protokollen derselben aut 
und betont, dass die pathologisch-anatomische Unterlage fiir Etb. 
bisher nicht geklart ist ; es hatten nicht hinreichend reine Falle vor- 
gelegen, oder man habe nicht hinreichend klaren Bescheid erhalten. 
Der Verf. zeichnet dann ein genaues klinisches Bild von einem 
Fall, der anscheinend ein typischer 4 la ELIASBERG und NEULAND 
ist (mit Rontgenbild). Er wurde sehr friih diagnostiziert und betraf 
ein tuberkulinpositives Kind, das bei der Entdeckung vier Monate 
alt war. Der Prozess war lokalisiert im linken Oberlappen. Das 
Kind entwickelte sich ziemlich normal trotz spaterer peripherer tu- 
berkuloser Veranderungen (Spina ventosa mit Fistel). Nach etwa 
Y Jahr trat plotzlich eine Meningitis hinzu, die in 14 Tagen zum 
Tode fuhrte. Die Sektion zeigte Adharenz der linken Spitze und 
in dem aktuellen Lappen einen kasig nekrotisierten tuberkulosen 
Herd von 31,8 cm Ausdehnung mit dichtstehenden verkasten 
kleinen Tuberkeln in der Umgebung. Zwischen diesen war das 
Lungenparenchym kollabiert. Er fand auch eine kasige ulzerdsc 
tuberkulise Bronchitis im Oberlappenbronchus (vgl. S. 175), die 
mit dem genannten Herde und ausserdem mit tuberkulos umge- 
wandelten bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphdri- 
sen in Verbindung stand. Im ibrigen bestand eine tuberkulése 
Otitis media und eine tuberkulése Osteomyelitis im 5. Metacarpal- 
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knochen. Histologisch zeigte es sich, dass das zwischen den Her- 
den befindliche kollabierte Lungengewebe frei von Tuberkulose 
und ziemlich blutreich war. ErstE1n betont, dass man in allen bis 
dahin obduzierten Fallen regionare tuberkulds veranderte Bron- 
chialdriisen gefunden hatte. Es ist wichtig — sagt der Verf. — den 
primaren Herd aufzusuchen und dessen Verhaltnis zur Infiltration 
festzustellen. Epste1n bemerkt anschliessend, dass man also in sei- 
nem Falle einen tuberkulésen Primarherd mit dichtstehenden Tu- 
berkeln in dem Etb.-Infiltrat gefunden hat. [cr durfte der erste 
sein, der die Aufmerksamkeit auf den Lungenkollaps gelenkt und 
gezeigt hat, dass der gréssere Teil von Verdichtungen durch einen 
solchen bedingt war. 


H. AHLMANN (1923) (ihre Originalarbeit ist leider nur in der 
sibliothek in Hamburg zuganglich) teilt in einem dusserst kurz 
gehaltenen Auszug aus ihrer Dissertation mit, dass sie unter ihren 
finf Etb.-Fallen (samtlich Oberlappenaffektionen) zwei Obduk- 
tionsfalle gesehen hat, die beide spezifisch tuberkulése Verande- 
rungen darboten. 


GARRAHAN (1923) will in der Etb. cine Spitzenpleuritis sehen — 
’pleurite de sommet”. Es seien die physikalischen Befunde mit der 
*pleuritischen” Dampfung im Vordergrunde und der guten Prog- 
nose, die besonders auf diese Pathogenese hinwiesen. Die Rontgen- 
massivitat k6nne auf einem Fibrinmantel beruhen, die lange Dauer 
sprache fir einen hohen Fibringehalt. Die Abwesenheit von Reibe- 
gerauschen erklare sich daraus, dass diese ibersehen werden konn- 
ten, da sie nur initial aufzutreten brauchten. 

GaRRAHANs Ansicht fand sofort Opposition und scheint in mo- 
derner Zeit vollkommen aufgegeben zu sein, was gréssenteils dar- 
auf beruht, dass spatere rontgenanatomische Untersuchungen deut- 
lich gezeigt haben, dass die Etb.-Verdichtung im Parenchym liegt ; 
GARRAHAN hat Rontgenbilder nur fiir Projektionen in l’rontallage. 
Vom klinischen Gesichtspunkt aus fragt man sich ausserdem, wes- 
halb eine so dicke Schwiele, wie sie solchenfalls hier vorliegen 
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musste, iberhaupt verschwindet (die Verdichtung hellt sich ja auf). 
Das negative Ergebnis der Pleurapunktionen sowie der langwierige 
Verlauf sprechen — wie der Verf. selbst konstatiert — gegen eine 
exsudative Pleuritis. Obduktionsfalle fehlen. Wenn demnach auch 
GARRAHANS Hypothese sehr wenig begriindet erscheint, so ist doch 
seine Kasuistik mit ihren ziemlich vollstandigen Daten und Ront- 
genwiedergaben nicht ohne Interesse, da sie wenigstens drei — wie 
es scheint — typische Epituberkulosefalle bietet. GARRAHAN betont 
ferner, dass es von grossem praktischem Interesse ist, die grossen 
regressiven Verdichtungen zu kennen, da ein bestimmtes thera- 
peutisches Handeln als Ursache der guten Prognose gedeutet wer- 
den kann. 


(1923) demonstriert ein 1%2-jahriges Kind 
mit Tuberkulinpositivitat und totaler rechtsseitiger Verdichtung 
(nur l‘rontalbild) sowie septischen Erscheinungen (Abmagerungen, 
Diarrhden, 2 Monate Fieber), das bei Nachuntersuchung 6 und 
11 Jahre (!) spater nur einen kleinen Kalkfleck im mittleren Teil 
des Parenchyms als Rest der friiheren grossen Verdichtung auf- 
weist. Der Verf. diskutiert zwei atiologische Moglichkeiten in die- 
sem Falle: entweder ein massiver Lungenkollaps durch Druck von 
Lymphadenitiden her oder auch cine Art katarrhalischer Pneu- 
monie von bazillenarmem Typ. 


Harms (1923): "Eine besondere Schwierigkeit liegt... in der 
Deutung ... epituberkuléser Prozess nach ELIAsBerc. Es ist mog- 
lich, dass es sich hier um eine besondere starke perifokale Reak- 
tion und... um den Ausdruck einer gesteigerten Uberempfindlich- 
keit handelt. Vielleicht in dem Sinne eines erneuten Aufflackerns 
eines vorher kiirzere oder langere Zeit ruhenden Erstinfektes.” 


WoRINGER (1924) schliesst sich Ribadeau-Dumas’ Deutung der 
Etb. als einer katarrhalischen bazillenarmen Pneumonie mit Inoku- 
lationstuberkeln an und meint, il n’est pas douteux quil s’agit d’un 
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processus pulmonaire”, ist aber in seinen iibrigen Ausserungen 
vorsichtig und unentschieden. Unspezifische Pneumonien geben 
nach ihm andere physikalische Befunde. Er zieht den Ausdruck 
Epituberkulose vor ARMAND-DELILLES splénopneumonie chro- 
nique, E:NGELs Paratuberkulose (dieser Ausdruck sei bereits fir 
eine andere orm von Tbe. reserviert) und GARRAHANS Spitzen- 
pleuritis vor. Zwei typische [alle von Etb. werden beschrieben. 


Nach WALLGREN (1926) ist die tb. wahrscheinlich kein einheit- 
liches Krankheitsbild, sondern kann durch Atelektasen, chronische 
unspezifische Pneumonien, spezifische, gelatindse Pneumonien, Ort- 
liche Kreislaufst6rungen verursacht werden. Wir miissten uns, so 
meint er, bei unseren Bemtthungen um die Erforschung der patho- 
logisch-anatomischen Grundlage an die klinische Untersuchung und 
an Vergleiche mit anderen pathologischen Prozessen halten, da wir 
nicht Obduktionsmaterial erwarten kénnten. Er empfichlt haufigere 
und exaktere Untersuchungen und vor allem cine bessere Ausnut- 
sung der Roéntgenhilfsmittel. Zwei Falle von typischer Etb. mit 
deutlichen Zeichen von Atelektase werden angeftihrt. Der Verf. 
ist der Ansicht, dass die Atelektase ganz sicher eine Ursache ist, 
und dass sie durch Stenosen infolge von Lymphdrisenkompressio- 
nen verursacht wird, die teils in Kollaps von Lungenparenchym, 
teils aber auch in Hyperamie und sogar in einer serdsen Durch- 
trankung desselben resultieren. 


I'RIEDENBERG (1926): In einer umfangreichen Arbeit, in der 
die sorgfaltigste und ausfithrlichste altere Literaturtibersicht tber 
die hier behandelte ‘rage geboten wird, liefert der Verf. eine Ka- 
suistik, die 14 l’alle von ”riickbildungsfahigen Infiltraten” enthalt. 
Die alle reprasentieren* alle méglichen tuberkuldsen klinischen 
Typen von Lungenverdichtungen, und FRIEDENBERG will teils nach- 
driicklich auf diese Vielgestaltigkeit hinweisen, teils aber auch, be- 
sonders durch eine Reihe von Fallen mit akuter Erkrankung, I'ie- 
ber, positivem Sputumbefund und multiplen Herden in den Lungen 
oder pneumoniahnlichem Bild, — in Ubereinstimmung mit Gri- 
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VINGHOFF — zeigen, dass diese Krankheitszeichen nicht, wie EL1As- 
BERG und NEULAND es behauptet haben, pathognomisch fiir die ge- 
latindse Pneumonie sein kénnen, sondern rickbildungsfahig sind. 
(Meines Erachtens ware es richtiger, wenn der Verf. aus seiner 
Untersuchung, die ja kein Sektionsmaterial enthalt, den folgenden 
Schluss zoge: wenn es sich so verhielte, dass die genannten Symp- 
tome fiir die gelatindse Pneumonie pathognomisch sind, und wenn 
eine solche stets zu Einschmelzung des Lungengewebes und zum 
Tode fthrte, so hatten ja die demonstrierten F alle nicht riick- 
bildungsfahig sein kénnen.) Nur ein typischer Etb.-Fall findet 
sich in seiner Kasuistik (Fall 7). Rontgenogramme werden jedoch 
nicht wiedergegeben. Die Lungenverdichtungen deutet der Verf. als 
Tendeloos Kollateral6dem um einen tuberkulésen Herd (’’kollate- 
rale Entziindung”’), findet aber LANGERs Bezeichnung ’’Skrofulose 
der Lungen” zutreffend, die gleichzeitig Spezifitat und Benigni- 
tat angibt. F'RIEDENBERG warnt schliesslich davor, eine allzu 
optimistische Prognose zu stellen. Zunachst miisse eine grossere 
Reihe von diesen Kindern durch das Pubertatsalter hin verfolgt 
und so das Material fiir unsere Kenntnis der Prognose erweitert 
werden? 


In Vortragen 1926 in der "Gesellschaft der deutschen Tuberku- 
lose-F'uirsorgearzte” behandeln REDEKER und KLEINSCHMIDT Pro- 
bleme der "perifokalen Entziindungen” aus epidemiologischem 
bzw. klinischem Gesichtspunkt. 


REDEKER wendet sich gegen die Bezeichnung Epi- oder Para- 
tuberkulose (’’Man stirbt nicht an Epicholera”) und meint, es sei 
unfruchtbar, die I'rage zu diskutieren, ob die Veranderungen durch 
Toxine oder Bazillen hervorgerufen sind. Er fithrt die Benennung 
Infiltrierungen ein, welcher Begriff eine Rickbildungstendenz in 
sich schliessen soll. Die Veranderungen, meint er, gehodren zu 
Rankes zweitem Stadium, und ferner bestehe nur ein quantitativer 
Unterschied zwischen Etb. und perifokalen Infiltraten. ’Die ent- 
sprechenden klinischen Zustandsbilder miissen deshalb als klinische 
Formen der Tuberkulosekrankheit bewertet werden und nicht als 
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nebenverlaufende Zusatzerscheinungen.” Er gibt weiter die Super- 
infektion als Ursache des Entstehens einer Etb.-Infiltrierung an. 


KLEINSCHMIDT (1924—26) betont, dass es fiir den Praktiker 
ausserst wichtig ist, bei diesen grossen Infiltraten an die Etb. als 
MOglichkeit zu denken. Grosse Sammelbegriffe geniigten nicht. Die 
Etb. ist nach thm eine Fokalreaktion von Tendeloos kollateralem 
Odemtyp und muss gegen Pleuritis, Atelektase, kasige Pneumonie 
und unspezifische Pneumonie differentialdiagnostiziert werden. Die 
Krankheit hat nie cine schlechte Prognose. Die Bezeichnung ’’Epi- 
tuberkulose” erscheint dem Verf. gut brauchbar. 


SCHLACK (1926) : Es handle sich um die l’rage : Sind die:Infiltrate 
bazillenhaltig oder sind sie ferntoxisch bedingt? Der Verf. wendet 
sich gegen REDEKERS Ansicht, dass nur cin quantitativer Unter- 
schied zwischen Eth. und perifokaler Reaktion bestehe. Wir neh- 
men an, dass es sich bei dem Entstehen von epituberkulésen In- 
filtraten weniger um eine besondere starke Giftwirkung als viel- 
mehr um eine besondere Ortliche Gewebsdisposition oder Empfind- 
lichkeit handelt.”” — Seiner Ansicht nach habe man in keinem Sek- 
tionsfalle tuberkuléses Gewebe gefunden (was offenbar eine Uber- 
treibung ist!). Die starke Dampfung stimme am besten zu einem 
Odem oder einer Kompression der Alveolen. Die Krankheit hange 
mit der Konstitution zusammen, worauf das gewohnliche Vorkom- 
men von exsudativer Diathese deute. Exsudative Diathese und 
Skrofulose hatten grosse Bertthrungspunkte. ’Epituberkulose” 
sei eine zutreffende Bezeichnung. Da stets die Symptome einer im 
Gange befindlichen Tbe. vorhanden seien, erscheine es nicht ge- 
rechtfertigt, Etb. vollig von Tbe. zu trennen. Ausserdem finde man 
bisweilen Bazillen (ein Fall wird naher beschreiben). Schlack be- 
tont, dass ”in diagnostische Konkurrenz tiberhaupt nur solche In- 
filtrate (bzw. Verschattungen) treten, die zum wenigsten sehr 
grosse Teile eines Lappens befallen”. Das Bild diirfte sich in Ran- 
kes zweites Stadium einordnen lassen. 
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ARMAND-DELILLE (1917, 1933) hat in seiner reichen literarischen 
Tatigkeit einigemal auch die Frage der Etb. behandelt. Ich sehe von 
seiner sehr frithen Schilderung (1922) einer massiven Verdichtung 
von "Splenopneumonietyp” bei alteren Kindern ab, die kaum fiir 
die hier vorliegende l’rage Interesse haben diirfte, da es sich wahr- 
scheinlich um einen anderen Typ handelte: Lungenfibrosen (star- 
kes Hintiberziehen des Mediastinums, fixiertes, emporgezogenes 
Zwerchfell, Tbe.-Bazillen im Sputum) im Zusammenhang mit 
fortgeschrittener Lungentuberkulose (oder méglicherweise Restzu- 
stand mit Bronchiektasien nach massiven Kollapsen). Die FaAlle 
reprasentieren eine Gruppe, die in Sanatorien keineswegs selten ist, 
Kalle, die wegen ausgebreiteter Adharenzen einer Behandlung mit 
Pneumothorax nicht zuganglich sind (so auch in des Verf.’s Fal- 
len). 1927 schildert ARMAND-DELILLE drei Falle von Etb.-ahnlichen 
Lungenverdichtungen bei kleinen Kindern (15—18 Monate), die 
von prognostisch-therapeutischem Gesichtspunkt aus besprochen 
werden. Wir werden auf sie im nachsten Kapitel zuriickkommen. 
A.-D. widmet in seinem grossen monographischen Werk iiber die 
Kindertuberkulose der question de l’épituberculose” nur eine halbe 
Seite, indem er bemerkt, dass er zur Literatur und zu ELIASBERG- 
NEULANDs Hypothese nichts Neues hinzuzuftgen habe. Es scheint 
ihm jedoch klar, dass cine tuberkulése Pneumonie das anatomische 
Substrat fiir einen grossen Teil der verdffentlichten Falle gewesen 
sei, die klinisch aus tuberkulésen Lobitiden ”d’allure bénigne” oder 
unsicher beobachteten Etb.-Fallen bestanden haben. Was seine 
eigene Erfahrung betreffe, so habe er stets echt tuberkuldse Veran- 
derungen (und meistens bedeutend starker fortgeschrittenen Grades 
als erwartet) in den Fallen gefunden, wo man klinisch eine Etb. vor 
sich zu haben glaubte, und die man spater auf dem Sektionstisch 
genauer studieren konnte. 


StoLorr (1928) schildert einen Fall von akutem Lungenkollaps 
bei einem 2-jahrigen Kinde und weist auf die réntgenologische 
Ahnlichkeit mit Etb. hin. Die Ursache des Lungenkollapses in dem 
angefiihrten Falle erblickt der Verf. in vergrosserten Hilusadeniti- 
den mit perifokalem Gdem (siehe auch S. 118). 
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LEITMANN (1928): Auf Grund von 45 der Literatur entnomme- 
nen Fallen mit 6 Autopsien und 8 eigenen l‘allen kommt der Vert. 
zu dem Schluss, dass Etb. durch bazillére Parenchyminfiltration 
verursacht und nicht lediglich toxisch bedingt sei. Er bezeichnet 
die Etb. als ’regressive tuberkulose lobare Pneumonie”. Die Haupt- 
quelle der Infiltrate sind nach ihm im Hilus oder paratracheal ge- 
legene tuberkuldse Driisen. In den I‘allen, wo der Primarherd nach- 
zuweisen war, wurde dieser in dem infiltrierten Lappen gefunden. 
Qualitativ sei Etb. identisch mit Hilustuberkulose. Eine hohe spezi- 
fische Hautallergie komme gewohnlich, aber nicht notwendiger- 
weise vor. Der Verf. beschreibt auch zwei Obduktionsfalle. Zu die- 
sen ist jedoch zu bemerken, dass sie klinisch einen so schweren 
Krankheitszustand mit hohem remittierendem Fieber und Ga- 


stroenteritissymptomen von toxischem Typ darboten (uber das 
Allgemeinbefinden fehlen Angaben, es scheint aber jedenfalls we- 
nig gut gewesen zu sein), dass die klinische Diagnose Etb. kaum 
als begriindet angesehen werden kann. Wir sehen daher im folgen- 


den von diesen beiden Fallen ab. 
Der Literatur lassen sich dem Verf. nach 8 Momente bei dem Ent- 
stehen der Etb. entnehmen: 


Toxische Ursache. 

2. Durch schwielige Pleura verzégerte Resorption des Infiltrats. 

3. Verzdgerte Resorption infolge mechanischer Becinflussung von 
Hilusadenitiden her. 

4. Bedingt durch Hyperallergie. 

5. Begtinstigt durch exsudative Diathese. 

6. Giinstiger Verlauf infolge gleichzeitigen Vorhandenseins von 
Tbe. in Haut und Knochen und vermehrter _Immunk6rperbildung. 

7. Herabgesetzte Bazillenvirulenz und geringe Anzahl Bazillen. 

8. Die Antikérper der Lymphdriisen verhindern Bazilleninvasion, 

nicht aber Toxiniiberschwemmung (also nahe tibereinstimmend 

mit I.). 


Auch die Obduktionsfalle in der Literatur (6 St.) will LErrMANN in 
Gruppen aufteilen. Er unterscheidet eine Gruppe von Fallen, wo man 
in dem infiltrierten Lappen keine typischen Veranderungen tuberkuloser 
Natur angetroffen hat (ELIASBERG- NEULAND, GRAVINGHOFF), ferner eine 
solche, wo man stark tuberkulése Veranderungen gefunden hat (Ep- 
STEIN), und schliesslich eine Gruppe, wo man cine schwache oder mis- 
sige Entwicklung von Tuberkeln sowie kasige Entartung und haupt- 
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sichlich Bindegewebsreaktion festgestellt hat (ENGEL, FRIEDENBERG). 
Der Verf. teilt in seiner Arbeit reichhaltige klinische Beobachtungen 
mit, auf die wir noch weiter unten zuriickkommen werden. 


FERNBACH (1928) : In einer Ubersichtsarbeit, in der der Verf. also 
keine detaillierte Kasuistik mitteilt (nur Rontgenbilder von zwei 
Fallen werden wiedergegeben, dazu summarische Krankengeschich- 
ten), sich aber auf eine eigene Erfahrung von 27 Fallen her 
beruft, wird die Bedeutung von EL1asperG-NEULANDs Entdeckung 
besonders fiir den Padiater betont. FrErRNBACH stimmt KLEIN- 
SCHMIDT u. a. darin bei, dass es fiir den Praktiker von grosstem Wert 
ist, regressive Veranderungen als solche erkennen zu konnen, wie es 
andererseits auch fiir den Tuberkulosearzt wichtig ist, in dieser 
Beziehung nicht grobe Verwechslungen und Irrtiimer zu begehen. 
Nach des Verf.’s Ansicht ist die Epituberkulose cine qautartige tu- 
berkulése Infiltration bei hochallergischem Organismus. Sie ist an- 
fangs nur rontgenologisch wahrnehmbar. Die beiden vom Verf. 
mitgeteilten eigenen Falle sind nicht eingehend geschildert. 


RUBINSTEIN (1928) hat einen oft zitierten Fall mit massiver 
Lungenverdichtung beigesteuert, der ziemlich abenteuerlich und un- 
sicher erscheint. An einem 4-jahrigen Madchen, von dem man 
glaubte, es leide an einem interlobaren Empyem, dem ein grippe- 
ahnliches Krankheitsbild vorausgegangen war, wurde Probepunk- 
tion vorgenommen, wobei man indessen kein Exsudat erhielt. Man 
machte Thorakotomie und-stiess auf eine harte, feste Lunge, aus 
der ein paar Stiicke exzidiert wurden. Pathologisch-anatomische 
Diagnose: Tbe. — Es ist zu betonen, dass der Verf. nichts von 
einer Tuberkulinprobe mitteilt, auch sind Tbc.-Bazillen anscheinend 
nicht nachgewiesen worden, und schliesslich dirfte es fraglich 
erscheinen, ob die Diagnose Etb. fiir den betreffenden Fall richtig 
ist, auch wenn es sich um Thc. handelte. Nichtsdestoweniger zieht 
der Verf. den kategorischen Schluss: Etb. ist eine tuberkulése 
Entziindung. 
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Birk und Hacer (1928) : Die Tuberkuloseforschung hat, meinen 
die Verff., ungeahnte Fortschritte besonders auf dem Gebiet der 
Kindertuberkulose gemacht. ’’Wir haben ein ganz neues Symptom- 
bild kennengelernt, namlich das der epituberkul6sen oder peri- 
fokalen Entziindung.” Die Verff. sind der Ansicht, dass Eib. durch 
cine perifokale Reaktion um simtliche drei Primdringredienzien 
entsteht, Primarherd, Lymphbahn und regionare Lymphdrise. Etb. 
werde sowohl im Primar- wie im Sekundarstadium (kombiniert 
z. B. mit Haut- oder Knochentuberkulose) angetroffen. Bei der 
ientstehung der perifokalen Reaktion wirkten nicht nur Toxine von 
den Bazillen des Herdes her im umliegenden Gewebe mit, sondern 
dieses Gewebe miisse auch empfindlich (allergisch) sein. Die Verfft. 
halten es fiir geboten, an der Bezeichnung Epituberkulose festzu- 


halten. 


PROSOROFF (1929) macht einen interessanten ersten Versuch in 
grosserem Masstabe, die Etb. als Atelektase zu deuten. Er ver- 
gleicht die Verhaltnisse bei den intrathorakalen Geschwiilsten, die 
durch Bronchienkompression Verdichtungen verursachen, welche 
stark an Etb. erinnern. Charakteristisch sei, dass die Verschattung 


gleichmassig den ganzen Lappen oder wenigstens den grossten Teil 
desselben betreffe, und keine bekannten Entziindungsprozesse, 
weder tuberkulose noch gripp6se, zeigten ahnliche Veranderungen 
im Rontgenbilde. Die Driisenpakete driickten auf sehr labiles Ge- 
webe. /Teftiges Driisenfieber kinne Pneumonie vortiuschen. Der 
Verf. meint, das Problem werde nicht dadurch verstandlicher, dass 
man die Etb. zu einer Art toxischem oder einem anderen spezi- 
fischen Tuberkuloseprozess macht. Gestiitzt werde ferner die Ate- 
lektasetheorie durch die Hauptkennzeichen der Eth.: gute Prognose 
und Neigung zu Restitution. Der Verf. schlagt vor, GRANCHERS Be- 
nennung Splenopneumonie beizubehalten, sie aber zu prazisieren als 
“obturationelle atelektatische Splenopneumonie bei Tuberkulose 


der Lungenwurzeldrisen”. 


Von WEECH und Cuv (1930) rihrt eine der ersch6pfendsten Pub- 
likationen tber das hier fragliche Thema her. Die Theorien frii- 
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herer lorscher und die Obduktionsfalle der Literatur werden 
eingehend diskutiert. Die Verff. fragen sich, was mit nicht spezi- 
fischer Veranderung gemeint ist, wenn das Kind tuberkulinpositiy 
ist, Tuberkulose in anderen Organen hat und vergrosserte Hilus- 
driisen aufweist, und wenn man nunmehr durch positiven Aus- 
fall von Magenspilungsproben zeigen kann, dass Tuberkelbazillen 
vorhanden sind. Es lasse sich schwerlich denken, dass bazillare In- 
filtrate bei der starken Ausbreitung, die die Prozesse haben, so 
symptomenarm verlaufen sollten. — Die Verff. stehen auch skep- 
tisch der Theorie eines Gdems infolge von Lymphstauung gegen- 
uber. Die Verdichtungen waren von zu langer Dauer, Kollateralen 
miussten sich inzwischen ausgebildet haben. — Starke Tuberkulin- 
empfindlichkeit habe erwiesenermassen keine grOssere [Bedeutung 
mehr fur die Frage, ob ein allergischer Ursprung anzunehmen sei 
oder nicht. ’’Diagnosis obviously becomes most certain when the 
lunginfiltration has entirely cleared leaving a packet of enlarged 
hilumglands.”’ Der Atelektasetheorie gegentiber betonen die Verff., 
dass man durchaus nicht konstant Dislokationen antreffe, auch 
spreche die Aufhellung von der Peripherie her sowie vielleicht vor 
allem die laute Bronchialatmung gegen Atelektase. — Das histolo- 
gische Bild wahrend des akuten Stadiums "must be _ identical’’ 
mit dem bei gelatindser oder exsudativer Pneumonie, abgesehen 
davon, dass man nicht Nekrosen findet, und dass die Tuberkel- 
bazillen gering an Zahl sind. (Die Verff. verweisen hier auf Rich 
und Mac Corpocks experimentelle Untersuchungen tiber pneumo- 
nische Exsudate.) Es sei durchaus unwahrscheinlich, dass dieses 
Alveolarexsudat sich wahrend der langen Dauer der Krankheit 
nicht organisieren sollte. Gegen die Wahrscheiniichkeit davon, dass 
die Etb. eine perifokale Reaktion sei, spreche der Umstand, dass 
man bisweilen den rechten Oberlappen und Unterlappen beide 
gleichzeitig affiziert gesehen habe (vgl. S. 119!), was wohl kaum 
moglich ware, wenn es sich nur um einen [okus handelte. Die 
Verff. aussern keine ganz bestimmte Ansicht beziiglich der Atio- 
logie, aber dem Titel der Arbeit nach zu urteilen, scheinen sie ziem- 
lich sicher zu sein, dass, abgesehen von der Anzahl ’’infecting or- 
ganisms”, kein sicherer Unterschied zwischen Etb. und anderen 
pneumonischen Exsudaten mit progredicrendem Verlauf bestelt. 
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Drei lalle werden eingehend geschildert. In einem [alle wurde 
Lungenpunktion ausgefihrt, mit negativem Resultat. Bei dem 
Eingriff war die Verdichtung auf ihrem Hohepunkt, das Ailge- 
meinbefinden des Kindes war aber gut. 


GOLDBERG und GASUL (1930) sind aut Grund von 1o Fallen zu 
der Ansicht gekommen, dass Etb. klinisch ’’a definite entity” repra- 
sentiere. Die Krankheit sei intim mit den Reaktionen des Tuberkel- 
bazillus oder seiner Toxine verbunden, die Verff. halten aber die 
l‘rage fir nicht geklart, ob es sich um Atelektase oder um kollate- 
rale Entztindung handelt. Sie haben einen Fail, der mit LANGERS 
oben geschildertem grosse Ahnlichkeiten aufweist : eine lobare mas- 
sive Verdichtung bei einem tuberkulinpositiven Kind hat sich all- 
mahlich der Hauptsache nach aufgehellt. Nachdem man eine kutane 
Tuberkulinprobe (Dermatubin) ausgeftthrt hatte, entwickelte sich 
auf derselben Seite eine totale massive Verdichtung, die zwei Mo- 
nate hindurch unverandert bestehen blieb. In einem spateren Auf- 
satz 1931 schildern die Verff. den weiteren Verlauf dieses Krank- 
heitsfalles. Pat. wird namlich wieder ins Krankenhaus eingeliefert, 
nun mit einer generalisierten Tuberkulose mit kasiger Hilusa- 
denitis und Durchbruch zum Bronchus, kompliziert durch eine 
kasige Bronchopneumonie, was alles 1% Jahre nach der ersten 
Untersuchung zum Tode fihrte. In dieser letzten Mitteilung aus- 
sern sich die Verff. auch weniger sicher tber den Begriff Etb. und 
sagen, dass die im vorliegenden [alle gestellte Diagnose Etb. ent- 
weder unrichtig sei, oder auch dass Eth. eine spezifische tuberkulise 


Lungenveranderung sei. 


GORTER und LicgNac (1930) beschreiben einen [all, der in der 
Hauptsache mit dem RuBINSTEINS tibereinstimmt. Es handelte sich 
um ein 3-jahriges Madchen, bei dem eine massive Verdichtung mit 
Dampfung und Bronchialatmen sowie mit einer hohen, remittie- 
renden Temperatur festgestellt worden war. In der Annahme, dass 
die Verdichtung aus einem interlobaren Empyem bestand, wurde 
eine Probepunktion vorgenommen, die negatives Resultat ergab. 
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Die Spritze enthielt eine unbedeutende Menge Material, in welchem 
Tbe.-Bazillen festgestellt wurden. Das Kind war nach wenigen 
Wochen afebril. Die réntgenologische Verdichtung war nun weni- 
ger deutlich. Das Kind wurde einem Sanatorium tiberwiesen, wo 
es nach einem Jahre an Meningitis starb. Die Obduktion zeigte 
einen kasigen, teilweise verkalkten Herd im rechten mittleren Teil 
des Oberlappens. 

Die Verff. deuten die Lungenverdichtung als kollaterales Gdem 
zu einem Tuberkuloseherd. Weder das Ro6ntgenbild noch der kli- 
nische Verlauf erscheinen typisch fiir Etb. 


DvKEN (1931) weist darauf hin, dass grosse tuberkulose Infiltrate 
im frtthen Kindesalter gewohnlich sind. Sie konnen subakut sein 
und mit ziemlich ungestértem Allgemeinbefinden einhergehen. Es 
wird ferner auf die Schwierigkeit einer Differentialdiagnose gegen 
Atelektase hingewiesen. 


CAMERON (1932) erklart, dass der Beweis fiir das Vorkommen 
ciner gutartigen Infiltration noch zu erbringen sei. Die Obduktions- 
befunde seien ausschlaggebend, wahrend das Vorkommen positiver 
Lungenpunktion als Beispiel fehldiagnostizierter Etb. gedeutet 
werden konne. CAMERON hat spater (1936) einen Obduktionsfall 
mitgeteilt. Is haadelte sich um eine linksseitige Oberlappenver- 
dichtung bei einem 7-monatigen Kind, das nach 25-tagigem 
Krankenhausaufenthalt an einer tuberkuldsen Meningitis starb und 
daher wegen der kurzen Beobachtungszeit fiir die Diskussion unse- 
rer l’rage nicht verwendbar ist. 


3LACHER (1932) schildert in einer 68 Seiten umfassenden Arbeit 
elf sog. Etb.-Falle bei ttberwiegend alteren Kindern, wovon jedoch 
wegen des Fehlens von Rontgenbildern und wegen mangelhafter 
Journaleintragungen nur ein Etb.-Fall (geschildert auf 13 Seiten) 
als typisch zu bezeichnen ist. Im Hinblick auf diese unsicheren 
Verhaltnisse sind natirlich die Schlussfolgerungen des Verf.s als 
unzuverlassig anzusehen. Er ist der Ansicht, dass Etb. keine sehr 
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ungewohnliche Krankheit ist und rechnet mit 5 % (von 214 Tu- 
berkulosefallen). Nach BLAcueER soll das R6ntgenbild nicht fiir Ate- 
lektase sprechen, weil die Verdichtung sich tber mehr als einen 
Lappen erstreckt (nur Frontalbilder!). Dagegen deute die aufge- 
hobene bzw. geschwachte Atmung auf Atelektase. Diese sei jedoch 
solchenfalls wahrscheinlich eher durch eine Parenchyminfiltration 
(allergischer Natur) verursacht als durch eine Okklusion des Bron- 
chus. Seiner Ansicht nach wire also die Lungenverdichtung eher 
die Ursache, nicht aber die Folge einer parenchymatosen Luftleere. 
”Es muss also die Reaktionslage des Lungengewebes, seine E-ntztin- 
dungsbereitschaft fiir das Zustandekommen einer massiven In- 
filtration von ausschlaggebender Bedeutung sein.” Die Etb.-Infek- 
tion sei "eine Abwehrreaktion von seiten des den Ausgangsherd 
umgebenden Lungengewebes”’. 


SPENCE (1932) demonstriert drei typische Etb.-lalle, darunter 
zwei Sauglinge. Tuberkelbazillen waren (direkt mikroskopisch) 
weder in der Magenspilflissigkeit noch im Auswurf nachzuweisen. 
Was in SpeNcEs Publikation besonders interessiert, ist, dass er in 
einem der [alle zwei Lungenpunktionen "so weit voneinander wie 
moglich” und mit vier Wochen Zwischenzeit vornahm. In beiden 
Punktionsmaterialen wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen. 
Kine Unvollstandigkeit in der Beweiskette ist freilich, dass 
dieser Fall nur 3 Monate lang beobachtet worden ist, und dass der 
spatere Verlauf dem Leser unbekannt bleibt. (Auf einen in dieser 
l'rage an SPENCE gerichteten Brief habe ich keine Antwort erhal- 
ten.) 

Auf Grund seiner Beobachtungen glaubt der Verf. die sog. Eth. 
als einen ’cascous tuberculous process” definieren zu k6nnen. 


TROLICH (1932) hat einen mit LaNGERs Fall ziemlich identischen 
Krankheitsverlauf bei einem 12-jahrigen tuberkulosen Knaben 
beschrieben, bei dem man nach einer versehentlich ausgefthrten 
intrakutanen Tuberkulininjektion von 0,10 mg Gelegenheit hatte, 
eine massive Verdichtung im rechten Oberlappen in der Nachbar- 
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schaft einer schon vorher vorhandenen stationaren Verdichtung 
(gedeutet als interlobare Pleuritis) festzustellen. Mantouxprobe 
etwa 7 Wochen nach der Entdeckung der Tuberkulose des Knaben, 
auch sie eine markante Allgemeinreaktion auslosend. Die est- 
stellung der massiven Verdichtung geschah eine Woche nach der 
letzten R6ntgenkontrolle und etwa 2 Tage nach der Mantouxprobe. 
Die Verdichtung ging sehr langsam zuriick und hatte noch zwei 
Jahre danach ein deutliches Indurationsfeld mit netzformiger 
Lungenzeichnung hinterlassen. 

FROLIcuH tritt Lancers Ansicht bei, dass die regressiven Infil- 
trate auf spezifischer Basis (= tuberkuléses Parenchym) stehen 
(vgl. auch S. 130!). 


Mortocu und Pincuin (1933): Auf Grund eines Falles von 
Spitzenatelektase bei einem 14-jahrigen Knaben, der, wie sich bron- 
choskopisch erwies, an einer intrathorakalen, den oberen Lappen- 
bronchus verstopfenden Geschwulst litt, sprechen sich die Verff. fur 
die Theorie aus, dass Etb. eine Lungenatelektase infolge von 
Kompressionserscheinungen vom Hilusgebiet her ist, und treten 
Prosororfs Atelektasetheorie bet. Die Etb. sei jedenfalls keine kli- 
nische Einheit. 


ErsGuTH (1933) liefert klinische Berichte tiber eine Reihe F Alle, 
von denen 5 typische Etb.-Falle zu sein scheinen. Erbgut hat diese 
7—12 Jahre nach der Entdeckung der Krankheit nachuntersucht. 
Da in keinem seiner Falle Parenchymkalk festgestellt werden 
konnte, meint der Verf., dass man Etb. bestimmt von den perifo- 
kalen Infiltraten trennen misse. Er betont ferner, dass Eth. ein 
Prozess sei, hervorgerufen durch cine tuberkulése Infektion, aber 
mit guter Prognose im Gegensatz zu” Lungentuberkulose” bei klei- 
nen Kindern. 


Nach Loorts (1933) ist Etb. of considerable clinical interest and 
not sufficiently widely known because of its totally different be- 
haviour from our hitherto concieved ideas of such a lesion in the 
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lung”. Etb. sei eine unspezifische entziindliche Reaktion um einen 
Gohnschen Herd herum. Fir Spezifitat sprachen die Tuberkulin- 
positivitat, die oft vorkommenden Infektionsanamnesen und SPEN- 
CES positive Lungenpunktionen. Die Etb. betrachtet der Verf. als 
eine der acht Tuberkulosemanifestationen, die bei Kindern vor- 
kommen k6nnen (Hilustuberkulose, Pleuritis, Meningitis usw.). 
Die Frage sei die, ob die Lungenverdichtung allergisch betont ist, 
und hier stellt der Verf. eine Analogie mit der allergischen Infiltra- 
tion bei einer positiven Tuberkulinreaktion oder bei Erythema no- 
dosum auf. Er fihrt zwei Falle von Etb. an, in denen er Lungen- 
punktion mit negativem Resultat gemacht hat. Die Falle werden 
jedoch nicht naher beschrieben. 


E. Hutz_ter-Oprenuer (1935) weist daraut hin, dass Autopsien 
notwendig seien, da das bisher ver6ffentlichte Obduktionsmaterial 
nicht befriedigend sei. Entweder habe das klinische Bild nicht voll- 
standig mit Etb. tbereingestimmt, oder es habe die Autopsie eine 
progressive Tuberkulose gezeigt, oder auch habe die Lungenver- 
anderung sich so weit von ihrem urspriinglichen Typus entfernt, 
dass das frithere Aussehen nicht habe rekonstruiert werden kénnen. 
Gegen Atelektase spreche die lange Dauer und die Art der Auf- 
hellung (Monate hindurch fortschreitende langsame Resolution von 
der Peripherie aus nach dem Hilus hin). Nach HutzLErR-OprENHEIM 
entsteht Etb. als allergisches Infiltrat bei einem tuberkulinpositiven 
Indwiduum dadurch, dass eine Hilusdriise sich in den Bronchus 
entleert hat. Es kamen nicht viele Tuberkelbazillen vor (solchen- 
falls ernster Prozess), sondern vermutlich handle es sich haupt- 
sachlich um abgestorbene Bazillen und ”tuberculo-protein”. Die 
Art der Entstehung sei im tbrigen identisch mit der einer kasigen 
Pneumonie. Kalkherde im Parenchym zeigen, dass ein tuberkuléser 
Prozess vorliegt. Der Verf. hat eine Reihe Tierversuche durch- 
gefihrt, um diese Annahmen zu priifen. In drei Kaninchenserien 
wurden die Tiere durch subkutane Einimpfung virulenter Tuberkel- 
bazillen sensibilisiert. Als positiv wurden sie betrachtet, wenn sie auf 
10 mg Tuberkulin intrakutan reagierten. In der ersten Serie wurden 
danach virulente Bazillen intratracheal injiziert, wahrend man sich 
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in der zweiten Serie abgetoteter Tuberkelbazillen bediente. Die Ka- 
ninchen wurden auf die rechte Seite gelegt. Auch in der dritten 
Serie wurden abgetotete Tuberkelbazillen eingespritzt, aber diese 
Serie diente zu einem Vergleich zwischen R6éntgen und pathologisch- 
anatomischer Diagnose in allen Stadien. Resultat: Die Kaninchen 
der ersten Serie starben, wahrend man bei den Tieren der zweiten 
Serie rontgenologische Verdichtungen "quite like so called epituber- 
culosis” erhielt. 2—4 Wochen nach der Injektion hellten sich die 
Verdichtungen auf und zwar zunachst peripher. Alles stimmte 
uberein mit dem klinischen Verlauf bei "human epituberculosis”. 
Nicht-allergische Kontrolltiere waren negativ. Was die patholo- 
gisch-anatomische Diagnose — Tiere der dritten Serie — betrifft, 
so lag nach dem Verf. eine typische tuberkulose Pneumonie mit 
Epitheloidzellen und Riesenzellen, Lymphozyten und Verkasung 
vor. Tbe.-Bazillenfragmente fanden sich wahrend der ganzen Reak- 
tion. Keine Narben (siehe ferner S. 131—32). 


R6ssLeE (1935) diskutiert die pathologisch-anatomische Grund- 
lage der Etb. Er glaubt nicht an Pneumonie, auch nicht daran, dass 
die Etb. nur ein perifokales Infiltrat darstelle, denn hiergegen 
spreche, dass die Verdichtung nicht immer in der Nachbarschaft 
des Herdes auftrete, und dass Narben oder Verkalkung nicht im- 
mer bei aufhellender Verdichtung auftraten. Der Begriff Etb. sei 
beizubchalten, trotzdem es sich dabei um eine mehr oder weniger 
reine Resorptionsatelektase handeln und grosse Ahnlichkeit mit 
vorliegen durite. 


Der Bruin (1936) ist vielleicht der energischste Verfechter der 
Atelektasetheorie. Viele Falle von Etb. sind nach ihm Lungenate- 
lektase infolge von Stenose des Hauptbronchus. Er betont die er- 
hohte Schwierigkeit, réntgenologisch die Diagnose Atelektase zu 
sichern, wenn die Stenose allmahlich erfolge. In solchen Fallen 
fullten sich namlich die Lungen mit pathologischem Material — 
*drowned lung” — so dass keine Volumenverminderung zustande 
komme. Ausserdem koénnten Pleuraadharenzen das Hiniiberziehen 
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des Mediastinums verhindern. Als Beweise fiir die Atelektase- 
theorie fihrt er folgende fiinf Gruppen von rontgenologisch wahr- 
nehmbarer Etb.-ahnlicher massiver Verdichtung an: 1) dasselbe 
Bild bei Etb. wie bei nachweislicher Atelektase ; 2)diffuser Schat- 
ten im Lungenfelde mit Hintberziehen des Herzens; 3) Serien von 
Rontgenogrammen zeigen eine Verlagerung des Herzens nach ge- 
steigerten rontgenologischen und physikalischen Symptomen; 4) 
die Verlagerung des Herzens geht bei Abnahme der rontgenolo- 
gischen und physikalischen Symptome wieder zurick; 5) in einem 
Valle, wo die Verdichtung bei einem 3-monatigen Kinde ver- 
schwand und spater wieder auftrat, zeigte die Obduktion eine Ate- 
lektase des oberen Lappens, aber Primarherd im unteren Lappen. 
Der Verf. weist darauf hin, dass die Art und Weise, wie Etb. sich 
aufhellt und verschwindet, nicht immer mit dem tbereinstimme, 
was man bei den Atelektasen zu finden gewohnt sei, dass aber 
unsere gegenwartige Kenntnis begrenzt sei. Er fiigt hinzu, dass die 
Erscheinungen moglicherweise andere sein konnten, wenn die Kom- 
pression den Hauptbronchus, als wenn sie kleinere Bronchien oder 
Lungengewebe direkt treffe. Die E-tb. sei eine reine Atelektase oder 
eine solche, die einen Herd mit oder ohne perifokale Reaktion um- 
gebe. Zahlreiche Stiitzen fiir die Atelektasetheorie werden aus 
der Literatur angefthrt. 


Nach HAFERKORN und GOETERS (1936) sprechen positiver Ba- 
zillenbefund, akute Erkrankung und beeinflusster Allgemeinzustand 
nicht gegen die Diagnose Etb., wovon zahlreiche Beobachtungen 
zeugen. Die Moglichkeit des Ausheilens einer tuberkuldsen Pneu- 
monie (Pacer und BeitzkeE) sei nicht auszuschliessen, wobei jedoch 
zweifelhaft sei, ob eine wirklich restlose Ausheilung des Prozesses 
stattfinden konne. In Ermangelung von Obduktionsmaterial miisse 
man sich da an das Rontgenbild halten. 

Sie beziehen sich auf ARMAND-DELILLE und WALLGREN, die ein 
Auftreten von Bronchiektasien angeben sollen. (Die Angabe diirfte 
nicht richtig sein, was Etb. betrifft; vgl. S. 178). "Anfangs war 
man geneigt, die Verschattungen im Rontgenbild als Ausdruck 
atelektatischer Lungenbezirke autzufassen. Diese Anschauung ist 
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heute vollkommen verlassen.”” H. und G. schildern drei ”einwand- 
freie” Etb.-Falle mit pathologisch-anatomischer Diagnose. Eine 
davon hat eine unbekannte Lungenanamnese, bei einem zweiten 
liegt eine pneumoniedhnliche Erkrankung und bei dem dritten ein 
klinischer Bronchopneumoniebefund vor. Samtliche Falle weisen 
deutliche tuberkuldse Veranderungen verschiedener Beschaffen- 
heit auf. Weder Erkrankung noch Rontgenbild, Klinik oder patho- 
logisch-anatomischer Befund erweisen sich demnach als typisch fur 
Etb.! — Der Verf. schliesst mit der Annahme, dass das dem Ront- 
genbilde nach restlose Ausheilen einer Etb. darauf beruhen konne, 
dass luftarmes Gewebe infolge des Wachstums der Lunge die 
Narben decke. 


MULLER (1937) wendet sich gegen ROssLe: er konne [tb. nicht 
als Atelektase in den Fallen anerkennen, wo klinische Zeichen einer . 
solchen fehlen, die Atelektasen seien aber in der Padiatrie noch 
bedeutungsvoller und problemreicher als in der Pathologie der 
Lunge beim Erwachsenen. Der Verf. will eine Anregung zu weite- 
rer Forschung geben, wobei man, um dem Problem naher beikom- 
men zu konnen, u. a. die moderne ROontgen- und Durchleuchtungs- 
technik systematisch ausnitzen misse. Ein Unterschied zwischen 
Atelektase und Etb. bestehe auch in der Art der Aufhellung: die 
Atelektase verschwinde rasch, weil, sobald die Luft sich im Bron- 
chus einen Weg bahne, der inspiratorische Druck grésser als der 
exspiratorische werde, so dass es zu einer Art Ventilstenose mit 
starkem Luftgehalt in dem Atelektasegebiet komme. Bleiben Ate- 
lektasen so lange bestehen wie manche Etb., besonders die ’’ Primar- 
infiltrierungen” ...... , so sollte man haufiger z. B. bronchiekta- 
tische Restzustande feststellen kénnen. Der Verf. weist auf die 
starke Schrumpfungsneigung der atelektatischen Lunge hin. 
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Angaben iiber klinische und réntgenologische Befunde. 


Ganz natirlich spielt die klinisch-réntgenologische Untersuchung 
eine besonders grosse Rolle bei der Epituberkulose, bei der es 
sich ja um eine symptomatische Diagnose handelt, gegriindet auf 
die Symptome, die man am Krankenbett und bei Rontgenunter- 
suchung findet. Wie oben bereits angedeutet wurde, ist eine Be- 
schreibung der klinischen Befunde ebenso einfach, wie eine patho- 
genetische Bestimmung schwierig ist. Die Etb.-lalle erweisen sich, 
symptomatisch gesehen, als einer gemeinsamen I‘amilie angehorig, 
deren Erkennungszeichen bei den verschiedenen Autoren in der 
Hauptsache wenig variieren. Damit ist keineswegs gesagt, dass man 
cinzelne Symptome findet, die fiir die Etb. pathognomonisch sind. 
Bemerkt sei hier, dass man Anlass hat, einer ”Etb.’’-Diagnose 
gegeniiber kritischer zu sein, wenn die Veranderung in anderen 
Lappen als dem Oberlappen lokalisiert ist oder bei alteren Kindern 
vorliegt (siehe S. 144). Man findet bei fast samtlichen Etb.-F allen 
mit der typischen und monotonen Symptomatologie, dass es sich 
um Sauglinge oder kleine Kinder mit Oberlappenaffektionen han- 
delt, dass dagegen publizierte symptomatologische Abweichungen 
eben bei alteren Kindern und bei anderen Lungenlokalisationen 
vorkommen. Ich erwahne als Beispiel hierfiir nur die Mittel- und 
Unterlappenatelektasen und die sog. basale ’dreieckige’’ Verdich- 
tung, um die eine grosse Literatur erwachsen ist, und bei denen uns 
eine abweichende Symptomatologie entgegentritt. Es dirfte ziem- 
lich klar sein, dass man durch Zuweisung derartiger [alle zu 
ELIASBERG-NEULANDS Epituberkulose nicht nur unnotige Varia- 
tionen in das Krankenheitsbild bringt, sondern auch dazu beitragt, 
Verwirrung zu schaffen. 

Was die Frequenz der Etb. betrifft, so hangt sie natirlich eng mit 
der Verbreitung offener Tuberkulose im allgemeinen zusammen. 
Je mehr Ansteckungsquellen, um so zahlreichere Falle von Saug- 
lingstuberkulose und damit auch von Etb. Damit ist gegeben, dass 
Etb. gewohnlicher an den Orten ist, wo die Tuberkulosefrequenz 
hoch ist. Es dtirfte sehr schwer, um nicht zu sagen unmoglich sein, 
sich ein zuverlassiges Urteil tiber das Verhiltnis Etb.: intratho- 
rakale Kindertuberkulose zu bilden, jedenfalls kann ein zahlenmas- 
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siger Ausdruck fiir dieses Verhaltnis nicht angegeben werden, da 
die Falle nicht statistisch registriert werden, die Beurteilungsgriinde 
bei der Stellung der Diagnose verschieden sind und viele [alle 
wegen der guten Prognose sich sicherlich hinreichender Beachtung 
und Untersuchung entziehen. 

Man kann jedoch die Behauptung wagen, dass die Etb. eine 
verhaltnismassig sehr seltene tuberkuldse Manifestation ist, die 
oft als einer Verdffentlichung in der lachpresse oder auf Arzte- 
versammlungen wert erachtet wird. Wie ScuLack bemerkt hat, ist 
es sehr ungewohnlich, dass ein Autor ber mehr als ein paar eigene 
lalle verfiigt. Ich méchte dies unterstreichen und ausserdem beto- 
nen, dass man bei denen, die gréssere Sammlungen von Etb.-Failen 
vorlegen, eine bedeutend erweiterte Begriffsdefinition als Grund- 
lage fiir die Publikation vorfindet, die dann zumeist den Charakter 
einer Ubersichtsarbeit hat, ohne Detailkasuistik. 


ScHLACK schatzte 1926 die Anzahl veréffentlichter Etb.-Falle auf etwa 
25, FERNBACH 1928 und LEITMANN 1928 auf 50 bzw. 45. AKMAND-DELILLE 
fand 1927, dass man in der franzésischen Literatur za. 25 Falle von 
regressiven ausgebreiteten Lungenverdichtungen bei Kindern zusam- 
menbringen konnte. Dem gegentiber steht Letrmanns Angabe, dass 
seine 8 Falle von lobaren Verdichtungen im Alter 8—18 Monate einer 
Frequenz von 8/77 (wahrend derselben Zeit und im selben Alter hatte 
L. 77 tuberkulés infizierte Kinder)= za. 11—12 % entsprachen. BLACHER 
hatte unter 214 Fallen in allen Altern za. 5 % Etb. 


In der Ananinese der epituberkulosen Kinder findet man —- wie 
es ja gewohnlich ist, wenn es sich um Sauglinge und kleine Kinder 
handelt — in einem sehr hohen Prozentsatz Ansteckungsquellen 
in der nachsten Umgebung. Dies zeigen die Kasuistiken der 
meisten Autoren, und es wird auch von so gut wie jedem derselben 
betont ; auch wird dieser Umstand schon in einem sehr friihen Sta- 
dium der Diskussion zusammen mit der positiven Tuberkulinprobe 
eben als die Ursache dafiir angegeben, dass die Krankheit als 
spezifisch verdachtig betrachtet werden muss. 

Die Symptome, die zur arztlichen Konsultation Anlass gegeben 
haben, sind verschiedenartig gewesen. Es scheint, als ware der 
Husten eine recht dominierende Ursache gewesen. Dieser hat eine 
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sehr verschieden starke Intensitaét aufgewiesen, bisweilen war er 
massig, aber hartnackig, bisweilen intensiv, so heftig und anfalls- 
weise auftretend, dass Keuchhusten vermutet wurde (ELIASBERG- 
NEULAND), oder er war mit asthmatischen Beschwerden verbunden 
(WALLGREN, Birk und Hacer, GARRAHAN), in diesen letzteren 
‘allen wahrscheinlich bedingt durch Bronchostenosebeschwerden. 
LEITMANN gibt im Gegensatz hierzu an, dass die Etb.-Kinder sehr 
oft tberhaupt nicht husten, auch WoRINGER, SPENCE u. a. haben in 
ihren Kasuistiken Etb.-Kinder ohne Husten. Bisweilen findet sich 
ein rezidivierender bitonaler Husten, der méglicherweise dadurch 
verursacht sein kénnte, dass der N. recurrens zwischen Tbe.-Lym- 
phomen geklemmt wurde, wodurch Hustenreiz entstand. Diese 
Reizung soll verschwinden, wenn die Lymphome einschmelzen und 
erweichen (MARFAN, [-PsTeIN). 

Andere wichtige Syvmptome sind zunehmende Blisse, Appelit- 
losigkeit und Abmagerung bzw. Gewichtsstillstand der Kinder, zu 
betonen ist aber, dass diese Symptome vollstandig fehlen und die 
Kinder sich in vollbefriedigendem Ernahrungszustand befinden 
kénnen. In der Regel ist das Gewicht jedoch mehr oder weniger 
unternormal. Bisweilen ist dieser Zustand mehr direkt durch die 
Neigung des Kindes zu Dyspepsien verursacht (RipapEau-Dvu- 
MAS), zumeist aber erfolgt die Dystrophie ohne akute Ursachen. 


Das Fieber ist, wie aus dem Obigen wohl hervorgeht, das um- 
strittenste Symptom gewesen. Eine akute Erkrankung mit hohem 
lieber ist als ’zulassig” fiir eine Etb. in Irage gestellt worden. 
Man hat Eviasnerc und NEvuLAND kritisiert, weil diese Autoren 
sich dahin geaussert hatten, dass hohes Iieber u. a. ein Symptom sei, 
das auf gelatindse oder kasige Pneumonie hindeute, eine Kritik, die 
in der Literatur oft zum Ausdruck gekommen ist, die ich aber nicht 
gerechtfertigt finden kann. und NEULAND verftgen 
namlich selbst iiber [’alle, bei denen, ihrer eigenen Angabe nach, die 
Ierkrankung mit Tieber bis zu 39° und ”pneumonieahnlichen” 
Symptomen verbunden gewesen ist. Ausserdem betonen sie in ihrer 
Differentialdiagnostik, dass die Abgrenzung der Etb. von der 
gelatindsen und kasigen Pneumonie in der ersten Zeit ”erhebliche 
Schwierigkeiten”’ bietet. 
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ELIASBERG-NEULANDS Bemerkung uber das hohe Fieber als Zeichen 
einer gelatindsen Pneumonie (in ihrer zweiten Ver6ffentlichung) er- 
scheint mit Riicksicht hierauf natiirlich ein wenig unverstandlich, wenn 
sie nicht so zu verstehen ist, dass ein hohes Fieber, kombiniert mit einer 
rasch auftretenden massiven Verdichtung, oder bei gleichzeitigem Vor- 
handensein von Bazillen im Auswurf und von Herden in anderen 
Lungenpartien direkt fiir die Diagnose tuberkul6se Pneumonie sprechen 
soll. 


Wie von anderen (z. B. PRosorRoFF 1929) betont wird, haben die 
Kinder oft gewohnliche primare Infektionstemperatur, sog. Dri:- 
senfieber, ein Symptom, dessen Abwesenheit man wohl kaum ver- 
langen kann. Mit Riicksicht darauf, dass dieses tuberkulose [ri- 
marinfektionsfieber im allgemeinen sich von Fall zu Fall so sehr 
verschieden ausnimmt, und mit Riicksicht darauf, dass wir keiner- 
lei Anhaltspunkte fiir die Annahme besitzen, dass ein hoheres Fie- 
ber eine schlechtere Tuberkuloseprognose in sich schliesse, ist es 
meines Erachtens nicht angangig, aus verschiedenen [iebertypen 
Schlisse in differentialdiagnostischer Hinsicht zu ziehen. Anders 
liegt die Sache, wenn das Fieber auffallend lange anhalt und mit 
einer offensichtlichen Toxizitat verkniipft ist. Den in der Literatur 
mitgeteilten Fallen nach zu urteilen, durften die febrilen und die 
ubrigen [alle sich so verteilen, dass man bei etwa %—% eine 
Temperaturerhohung subfebrilen oder febrilen Grades feststeilen 
konnte, wahrend die wbrigen afebril waren. LeITMANN und auch 
SCHLACK meinen, dass die "reinen” [alle mit einer Subfebrilitat 
verlaufen, die durch einzelne Gipfel unterbrochen wird. VOllig 
afebrile lalle finden wir bei vielen Autoren (SPENCE, WORINGER, 
GOLDBERG, GASUL u. a.). Dass auch eine akute Erkrankung mit 
Ilieber vorkommen kann, ist von den meisten Autoren betont 
worden (GRAVINGHOFF, FRIEDENBERG, KLEINSCHMIDT, IERN- 
BACH, HAFERKORN und GOETERS u. a.). KLEINSCHMIDT erwahnt 
einen Tall, bei dem man wegen des liebers an Typhus dachte. 
Fall wies Monate lang febrile Tem- 
peratur auf, 

Die Tuberkulinempfindiichkeit. ENGEL gab der Ansicht Ausdruck, 
dass Etb.-Kinder eine so starke Tuberkulinempfindlichkeit zeigen, 
dass man in Fallen mit massiven Lungenverdichtungen an eine zu 
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differentialdiagnostischem Zweck vorzunehmende Tuberkulinaus- 
titrierung denken und auf.diese Weise in einem frithen Stadium 
die Diagnose klarstellen kénnte. Obgleich man mit ELIAsBERG und 
NEULAND allgemein der Meinung ist, dass die Tuberkulinempfind- 
lichkeit markant ist, und dass man selbst bei atrophischen [allen 
keine empfindlicheren Proben als die Kutan-Perkutanproben anzu- 
wenden braucht, ist doch ENGELS Vorschlag ungehort verklungen, 
und Titrierungsversuche sind nicht ausgefihrt, jedenfalls nicht 
verOffentlicht worden. ELIASBERG und NEULAND erblicken in der 
starken Tuberkulinempfindlichkeit einen vollig konsequenten Aus- 
druck fiir die gute Widerstandskraft des epituberkulosen Orga- 
nismus und meinen, dass sie gut zu der Prognose stimme. Als cin 
Beweis fiir die allergische Natur der Infiltrate kann sie jedoch 
nicht dienen (WeEEcH und Cnv). 


Blutuntersuchungen. Man kann nicht sagen, dass bei den zahl- 
reichen an Etb.-Kindern vorgenommenen Blutuntersuchungen ty- 
pische Veranderungen des quantitativen oder qualitativen Blut- 
bildes zutage getreten waren. Sehr oft kommt eine mehr oder we- 
niger markierte Sekundaranamie vor (besonders ausgesprochen in 
ARMAND-DELILLEs Fall), die sich ziemlich rasch zu bessern pflegt. 
Die weissen Blutkérperchen und das qualitative Hamogramm schei- 
nen gewohnliche Verhaltnisse oder bisweilen eine massig erhohte 
Anzahl Leukozyten mit relativer Lymphozytose zu zeigen, alles in- 
nerhalb der Grenzen fiir gewOhnliche Beobachtungen in der Kinder- 
tuberkulose. Es verhalt sich hier demnach so, dass wir von der 
Blutuntersuchung keine diagnostische Hilfe erwarten durfen, wor- 
auf bereits ELIAsBERG und NEULAND hingewiesen und spater beson- 
ders SCHLACK, FERNBACH und GOLDBERG und GASUL betont haben. 
Als Abweichungen von den gewohnlichen Befunden ist zu erwah- 
nen, dass LEITMANN in drei Fallen Lymphopenie gefunden haben 
will und in einem [alle eine Verschiebung nach links hat feststellen 
konnen, sowie dass BLACHER eine Blutbildverschlechterung wahrend 
der Kulminationszeit der Krankheit beobachtet zu haben glaubt. 
Diese vereinzelten abweichenden Angaben unterstreichen nur die 
Schwierigkeit, irgendwelche Schliisse aus der hamatologischen Un- 
tersuchung ziehen zu konnen. 
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Das Verhalten der Senkungsreaktion bei Etb. lasst sich aus den 
mir zuganglichen Publikationen nicht beurteilen. Abgesehen von 
SCHLACKS erstem Fall (in welchem SR. hoch war) und LeITMaAnNs 
Fallen, habe ich weder in Kasuistiken noch in den Texten Angaben 
iiber SR. finden kénnen. Eine Untersuchung der SR. bei Eth. 
erubrigt noch und diirfte mit Riicksicht auf den gutartigen Verlauf 
ihr Interesse haben. 

Dass Etb.-Kinder besonders haufig eine exsudative Diathese auf- 
weisen sollten, ist eine Ansicht, die den Primarautoren oft zuge- 
schrieben worden ist, und die die meisten spateren Forscher nicht 
haben bestatigen kénnen. Indessen schreiben EL1asBerG und Neu- 
LAND selbst : ’’Wir vermuteten anfanglich ein Zusammentreffen von 
exsudativer Diathese und Tuberkulose, der Skrofulose im Czerny- 
schen Sinne... Diese Annahme liess sich aber doch nicht durch 
alle Falle stiitzen”. ScuLack weist jedoch auf die grosse Frequenz 
der exsudativen Diathese in seinem Material hin; er meint, Etb. 
und Skrofulose besassen gewisse Beriihrungspunkte, und halt sie 
fiir konstitutionell. ScHLACK rechnet zur exsudativen Diathese auch 
Tonsillenhypertrophie, ”Landkartenzunge”, usw., was im Verein 
mit der Unklarheit des Skrofulosebegriffs wohl die Bedeutung der 
gemachten Beobachtung reduzieren diirfte. 

Als Ausdruck fiir die tuberkulése und demnach chronische In- 
fektion muss wohl die Vergrésserung von Leber und Milz gedeutet 
werden, die als bei den Sauglingen fast regelmassig auftretend und 
bei den wbrigen kleinen Kindern sehr gewohnlich angegeben wird. 
Bei den Anamiefallen kinnen die Leber- und Milzvergrésserungen 
als gewohnliche Reaktion auf die Blutveranderung aufgefasst wer- 
den. 


Kin sehr interessanter Umstand, den bereits Eliasberg und Neu- 
land betonten, ist die Neigung der Etb.-Kinder zu The.-Manifesta- 
tionen in Haut, Driisen, Knochen und Gelenken. Sie weisen so oft 
eine sog. periphere Tbe.-Lokalisation auf. ScuLack gibt an, dass bei 
14 von den 23 Etb.-Fallen der Literatur periphere Tuberkulose 
beobachtet werden konnte. 


Der Allgemeinzustand der epituberkulésen Kinder ist verhiltnis- 
massig sehr gut. Auch wenn sie Tieber haben oder sich in einem 
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mehr oder minder ausgesprochen dystrophischen Zustand befinden, 
machen sie nicht den Eindruck, schwerkrank zu sein. Eben dieser 
Umstand, der gegen die tuberkulése Pathogenese und die gewal- 
tige Lungenveranderung kontrastiert, ist es, der das Krankheits- 
bild definiert, und der demnach ein sehr wichtiges Detail darstellt. 
Die Kombinationen mit anderen unspezifischen Leiden, z. B. Rachi- 
tis und Infektionen der Luft- und Verdauungswege, die beispiels- 
weise LEITMANN sowie WEECH und Cu als gewohnlich betrachten, 
mussen wahrscheinlich meistens als eine I’olge ausserer Faktoren 
(fehlerhafte Ernahrung, mangelhafte Hygiene, unspezifische In- 
fektion usw.) gedeutet werden, obwohl natiirlich als mdglicher- 
weise mitwirkende Ursache sich denken lasst, dass die allgemeine 
Widerstandskraft des Korpers wahrend einer zwar prognostisch 
ginstigen, aber doch jedenfalls im Gange befindlichen tuberkulésen 
Infektion mehr oder minder herabgesetzt sein kénnte. Der Allge- 
meinzustand ist in Wirklichkeit so gut und die Symptomfreiheit 
bei gewissen Etb.-Fallen so vollstandig, dass die Tuberkulose in 
einigen Fallen als okkult verlaufend bezeichnet werden konnte, 
wenn nicht die Lungenverdichtung vorhanden ware. Aber wenn 
auch Abmagerung, hohes Iieber oder lastiger Husten vorliegen, 
so bildet doch der Umstand, dass die Patienten durchaus nicht den 
Eindruck von Schwerkranken machen, ein hoffnungsvolles Signal 
zu freier Passage durch die dunklen Irrgange der Infektion. Eben 
diese Abwesenheit einer Herabsetzung des Allgemeinzustandes 
dirfte die Ursache dafiir sein, dass die Kinder bisweilen eine lange 
Zeit hindurch von der Umgebung vernachlissigt werden, mit der 
Folge, dass sie unterernahrt werden. EL1AsBperc und NEvuLAND be- 
richten so uber ein 1 % Jahre altes Kind, das 4600 g wog (Geburts- 
gewicht nicht angegeben). WoRINGER hat unter seinen [allen ein 
Kind, das bei der Aufnahme 1 % Jahre alt war und seit 7 Monaten 
nicht an Gewicht zugenommen hatte. EL1asperc und NEULAND 
wiesen auf den Umstand hin, dass die Sauglinge in ihrem Material 
der Regel nach bedeutend geringere [rnahrungsstérungen auf- 
wiesen als die alteren Kinder. GoLpBERG und Gasuts Etb.-F alle 
zeigten alle gutes Allgemeinbefinden, waren nicht akut erkrankt 
und wurden ambulatorisch behandelt. 
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Zyanose und Dyspnoe fehlen in unkomplizierten Etb.-l allen 
vollstandig, konnen aber bei Bronchostenosebeschwerden in gewis- 
sem Grade vorkommen. 


Wenn auch begriindeter Anlass fiir die Ansicht von der erhéhten 
Infektionsempfindlichkeit der Kinder vorliegen kann, so wird doch 
mehrfach ihre bemerkenswerte Widerstandskraft gegen eine er- 
worbene unspezifische Infektion hervorgehoben. So verlaufen Ma- 
sern, Keuchhusten, Scharlach, Windpocken und andere Erkran- 
kungen bei epituberkulésen Kindern, ohne die tuberkulose Krank- 
heit in ungiinstiger Richtung zu beeinflussen (ELIAsSBERG und NEv- 
LAND, GRAVINGHOFF, WoRINGER, WEECH und Cuu, Erscutn u. 
a.). GRAvINGHOFFs Fall, der wahrend des Krankenhausaufenthalts 
mit bemerkenswerter Bravour Windpocken, Masern, Keuchhusten, 
Diphtherie und Skorbut durchmachte, diirfte einer der eindrucks- 
vollsten sein. 


Kann man nun sagen, dass dieses wichtige Verhalten des Allge- 
meinzustandes fiir die Definition der Etb. grundlegend ist ? Muss 
man nicht gegenttber der Behauptung, dass die Kinder nicht den 
Eindruck von Schwerkranken machen, eine gewisse Skepsis emp- 
finden, wenn man von einem solchen Falle hért wie ELIASBERG und 
NEULANDS eigenem, wo ein I %4-jahriges Kind bei der Aufnahme 
4600 g wiegt, oder von einem anderen, der mit einem ’’pneumonie- 
ahnlichen” Bild erkrankt war. Demgegeniiber ist, was den ersten 
Fall betrifft, zu bemerken, dass das Kind bei sachkundiger Kran- 
kenhauspflege sich rasch erholte, ein Beweis dafiir, dass die Grund- 
ursache kaum die Tuberkulose gewesen sein kann, sondern gréss- 
tenteils in einer Milieuschadigung bestanden haben muss, primar 
natiirlich verursacht durch die Krankheit des Kindes, spater aber 
hauptsachlich durch Unverstand und Unkenntnis der Pfleger. Es 
treten uns ja nicht selten solche Beispiele in unspezifischen Fallen 
entgegen, wo bisweilen nicht einmal eine offensichtliche primare 
Krankheitsursache vorliegt. Wie die Sache in dem genannten Falle 
liegt, geht aus der Schilderung nicht hervor, man findet aber bei 
ELtasBErG und NEULAND wie auch bei vielen anderen Autoren An- 
gaben dariiber, dass die Kinder im Krankenhause sich gut entwickelt 
und bald einen tadellosen Ernahrungszustand erreicht haben, auch 
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wenn sie bei der Aufnahme dystrophisch waren. Was schliesslich 
die ’pneumonieahnliche” Erkrankung betrifft, so liefert auch hier 
der Text keine naheren Auskitinfte. Meines Erachtens setzt eine 
solche Erkrankung durchaus eine Beeinflussung des Allgemein- 
zustandes voraus. Das Kind miisste also zu Beginn den Eindruch 
gemacht haben, schwerkrank zu sein. Auch hier ist aber zu beriick- 
sichtigen, dass das Kind sehr rasch sein gutes Allgemeinbefinden 
wiedererlangt hat, was bei einer spezifischen Pneumonie wohl nicht 
méglich gewesen ware. Ferner sind viele Arzte der Auffassung, 
dass ein Allgemeinzustand bei einer Pneumonie nicht notwendiger- 
weise beeinflusst zit sein braucht, weshalb also dem Ausdruck 
*pneumonieahnlich” keine grosse Bedeutung beizulegen ware. 

Samtliche Forscher, die sich dariiber ausgesprochen haben, be- 
tonen, dass eine Therapie ttber gewohnliche diatetischhygienische 
Pflege hinaus bei Etb. weder notwendig sei noch auch die geringste 
Bedeutung habe. Ich gehe daher weder jetzt noch bei der Schilde- 
rung meiner eigenen Falle auf die verschiedenen therapeutischen 
Massnahmen ein, wie sie in verschiedenen Zeiten in I‘orm von 
Tuberkulininjektionen, Fiebertherapie, *Mollgaard” Quarzlicht- 
behandlung usw. zur Anwendung gekommen sind. GERSTENBER- 
GERS und Burnaus’ unkritische Beurteilung der Wirkung der 
Quarzlampe ist in der Literatur hinreichend kritisiert worden 
(Loots, GULLBRING uw. a.). 


Der Lungenbefund, klinisch und rintgenologisch. Der durchaus 
dominierende klinische Befund ist die Dampfung, die so ausge- 
breitet und massiv ist, dass man zunachst an ein Exsudat (Em- 
pyem) denkt, und die wohl auch hauptsachlich GARRAHAN zu seinen 
obenerwahnten genetischen Erwagungen veranlasst hat. Ein Nach- 
schleppen oder ein Grdssenunterschied zwischen den Thoraxhaltten 
scheint, den sparlichen diesbeztiglichen Angaben in der Literatur 
nach zu urteilen, nicht wahrnehmbar zu sein (vgl. die Durchleuch- 
tungsverhaltnisse), nicht einmal bei sehr grosser Verdichtung 
(WorINGER). Was das Almungsgerdusch betrifft, so sind die Mei- 
nungen geteilt. Die meisten sind der Ansicht dass geschwéachte 
Bronchialatmung das Typische ist, wahrend vereinzelt auch die 
Angabe vorkommt, dass tiberhaupt keine sichere Veranderung 
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hat nachgewiesen werden konnen. ELiasBperG und NEeEv- 
LAND, EpstTeIN, GRAVINGHOFF, BirRK und HaAGER, FERNBACH U. a. 
konstatieren in ihren Fallen laute Bronchialatmung. Andere wieder 
erwahnen nichts von bronchialem Charakter, wohl aber von ge- 
schwachter Atmung, die bei der sog. Hemithoraxverdichtung sogar 
aufgehoben sein kann. GARRAHAN findet sowohl Dampfung als 
geschwachte Atmung hauptsachlich nach vorn hin, “nicht axillar 
wie bei Parenchyminfiltration”, eine Bemerkung, die schwerver- 
standlich ist, da es sich ja bei Etb. um eine Parenchymaffektion 
handelt. 


Die Bronchophonie-Verhaltnisse, die bei Lungenkrankheiten bei 
Kindern stets ein besonderes Interesse besitzen, sind in der Litera- 
tur sehr stiefmiitterlich behandelt, was zu bedauern ist, da Angaben 
dariber in den vorliegenden Fallen von iobaren Verdichtungen mit 
”Exsudatdampfung” sehr instruktiv waren. Die einzigen Arbeiten, 
in denen die Bronchophonie erwahnt wird, sind meines Wissens die 
von Birk und Hacer, die eine Herabsetzung derselben bei einem 
1 %-jahrigen Kinde mit epituberkuloser Oberlappenverdichtung 
(Fall 7) festgestellt haben, und die von BLacuer. In BLacuers Fall 
handelte es sich um ein 5 1%4-jahriges Kind mit einer rechtsseitigen 
Oberlappeninfiltration, deren Entwicklung verfolgt werden konnte. 
BLacueER schreibt, dass bei zunehmender Ausbreitung und Intensitat 
der Dampfung die physikalischen Befunde sich andern. Diese be- 
standen anfangs in lauter Bronchialatmung mit ausgesprochener 
Bronchophonie. Als die Dampfung ihren Hohepunkt erreicht 
hatte, bestand dagegen abgeschwichte Bronchophonie und abge- 
schwachtes bronchiales Exspirium (Inspirium nicht horbar). Also 
Verhaltnisse, entgegengesetzt denen bei ”septisch-pneumonischen 
Prozessen”. 


— Der Fall Biacuers betrifft, wie gesagt, nicht ein Kind im typi- 
schen Etb. — Alter, wie dieses in der Definition angegeben ist, aber es 
gehért zu den Ausnahmen, dass man Gelegenheit erhalten hat, so ge- 
naue Beobachtungen zwei Jahre hindurch vom Beginn einer massiven 
lobaren Verdichtung an bis zu ihrem Verschwinden anzustellen. Der 
Fall hat daher sein grosses Interesse. 
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LEITMANN ist im Gegensatz hierzu der Ansicht, dass das gemischte 
Atemgerausch erst auftritt, wenn die Dampfung ihren Hohepunkt 
erreicht, und dass man anfangs nur perkutorische Veranderungen 
findet. 


Bei GRAVINGHOFFs von Beginn an beobachteten Fall verschwand 
die Dampfung zuerst und die Bronchialatmung zuletzt. 

3etreffs des Vorkommens von Nebengerduschen ist man allge- 
mein der Ansicht, dass sie in keiner Weise dominieren. Viele 
meinen, dass sie vollstandig fehlen, andere dagegen, dass sie in 
sparlicher Menge und nicht konstant vorkommen. Man koénnte die 
Sache so ausdriicken, dass das I*ehlen bzw. das sparliche Vorkom- 
men der Nebengerausche charakteristisch fiir die epituberkuldse 
Infiltration ist. Der Typus der Nebengerausche wechselt auch, in 
der Regel aber handelt es sich um Rasselgerausche verschiedener 
Harte und Groésse, aber auch das Auftreten von Rhonchi und 
Stenosegerauschen wird erwahnt. Angaben ttber das Vorkommen 
von Reibergerauschen habe ich in der Literatur nicht angetroffen. 

Réntgenologie. Die auf der Rontgenplatte und auf dem Durch- 
leuchtungsschirm gemachten Beobachtungen sind fur den Krank- 
heitsbegriff von grundlegender Bedeutung. Ohne die typischen und 
frappanten Rontgenbilder ist die Stellung der Diagnose kaum mog- 
lich. 

Die Rontgenuntersuchung enthillt eine ihrer ganzen Aus- 
dehnung nach homogene, massive Verdichtung, die einen ganzen 
Lappen oder mehr als einen Lappen, ja, méglicherweise in gewissen 
Fallen — in den sog. Splenopneumoniefallen — eine ganze Lunge 
betrifft (vgl. hierzu meine Bemerkung auf S. 119). Die Verande- 
rungen sind streng unilateral, die andere Seite ist also unverandert. 
Da man bei Etb. nicht direkt anatomische Aufschltisse erwarten 
kann, sollte man annehmen, dass Versuche gemacht worden waren, 
mit Hilfe der Rontgenapparatur die rontgenologische Anatomie 
klarzustellen, und WALLGREN hat auch schon frithzeitig zu ciner bes- 
seren Ausnitzung der rontgenologischen Hilfsmittel aufgefordert, 
besonders auch zu haufigeren und tiber langere Zeit ausgedehnten 
Rontgenaufnahmen. Erstaunlicherweise sind jedoch keine Versuche 
in dieser Richtung und auch keine rontgenanatomischen Studien 
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publiziert worden. Bis auf den heutigen Tag ist meines Wissens 
kein einziges Profilbild von der epituberkulosen Infiltration ver- 
Offentlicht worden, nicht einmal von denen, die sich in den letz- 
ten Jahren, wahrend der réntgenanatomischen Ara, an den Er- 
Orterungen tiber die Atelektasetheorie beteiligt haben. An Berichten 
uber die Durchleuchtungsbefunde fehlt es auch, oder sie haben 
nicht Beachtung in der Ausdehnung gefunden, wie sie es verdienen. 
Es scheint mir klar, dass die Forschung eben hier auf dem radiolo- 
gischen Gebiet bedeutende Liicken auszufiillen hat, und dass wir 
moglicherweise auf diesem Wege dem Problem der Pathogenese 
naher werden beikommen konnen. 

Wenn man heute eine Nachprifung der in der Literatur ver- 
Offentlichten R6éntgenbilder tber Etb. vornimmt, so findet man, 
ausser der massiven, lobaren Verdichtung, die typisch in einem der 
Oberlappen, meistens dem rechten (nach ENGEL, der sich hierin in 
Gegensatz zu den tibrigen Forschern befindet, im linken), loka- 
lisiert ist, einige bemerkenswerte Verhaltnisse. So kommt eine 
Verlagerung z. B. des Herzens und des Mediastinums keineswegs 
regelmassig vor und, wenn es geschieht, auch nicht in gleichartiger 
Weise. Bisweilen wird ein Hiniiberziehen nach der Verdichtung 
hin, bisweilen eine Verlagerung von dieser hinweg beobachtet. Ein 
kompensatorisches Emphysem (richtiger : ein ro6ntgenologisch wahr- 
nehmbarer vermehrter Luftgehalt) in den gesunden Lappen der- 
selben Seite oder im Parenchym der anderen Lunge ist bisweilen 
vorhanden, was meines Erachtens nicht sicher als ein spezifisches 
Atelektasezeichen gedeutet werden kann, sondern nur als eine Kom- 
pensation fiir die grosse, vermutlich ausser Funktion gesetzte Par- 
tie. Verlagerungen der Zwerchfellkuppen oder Grdéssenverande- 
rungen der Rippeninterstitien werden in der Regel nicht wahrgenom- 
men. Erwahnt sei hier Spences Fall von totaler linksseitiger Ver- 
dichtung bei einem 7 Monate alten Kind (demselben Kind, an dem 
Lungenpunktionen mit positivem Resultat vorgenommen wurden). 
Der Verf. bemerkt — meines Wissens die einzige in der Literatur 
vorkommende Angabe tiber Durchleuchtungsresultate — dass die 
Zwerchfellbeweglichkeit normal war. Anzufihren ist in diesem Zu- 
sammenhange auch Stotorrs Fall eines 2-jahrigen Kindes mit einem 
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typischen massiven Kollaps von anscheinend derselben Ausdehnung 
und Lokalisation wie Spences Verdichtung. Hier lag die typische 
E-mporziehung des Zwerchfells mit Immobilisierung vor. In Sto- 
LoFFs [all waren nach 4 Tagen die Lungenverhaltnisse wieder nor- 
mal. Spences Fall zeigte erst nach 3 Monaten réntgenologische 
Zeichen der Riickbildung. Der Verlauf im ersteren Falle ist der der 
Atelektase, im letzteren der der Epituberkulose. Ich komme auf 
diese Frage vom réntgenologischen Gesichtspunkt aus in S. 162 
—72 zuriick, wo ich auch die Ausserungen in der Literatur tiber 
die rontgenologischen Befunde eingehender behandeln werde. 


Fiir mein Teil méchte ich in diesem Zusammenhange betonen, dass 
es h6échst zweifelhaft sei, ob wirklich Falle von totaler einseitiger 
Verdichtung publiziert vorliegen. Ohne R6ntgenbilder in Profil- 
lage kann die anatomische Ausbreitung der Verdichtung nicht 
exakt beurteilt werden. Eine expansive, lobire Verdichtung, besonders 
im linken Oberlappen, kann (wegen der topographischen Verhialtnisse 
der Lappen) im Frontalbild cine Verdichtung der ganzen Lunge vor- 
tauschen, entpuppt sich aber bei R6ntgenaufnahme in Profil (siehe 
meine eigenen Falle 6 u. 10). Hierin liegt wohl auch die Er- 
klarung dafiir, dass cine gute Zwerchfellbeweglichkcit trotz ”He- 
mithoraxverdichtung” vorhanden gewesen ist. Klinisch miissen diese 
Falle zunaichst physikalische Veranderungen vorne, jedenfalls einen 
bedeutenden Unterschied in dieser Hinsicht zwischen der Vorder- und 
der Hinterseite aufweisen. Das ist denn auch, wie aus den Journalaus- 
ziigen hervorgeht, der Fall. 


Klinisch-réntgenologischer Verlauf. Qualitative Prognose. Wie 
KLEINSCHMIDT, WALLGREN, FERNBACH, FRIEDENBERG u. a. betont 
haben, ist es nicht mdglich, beim ersten Kennenlernen des Falles die 
Diagnosen zu stellen. Der Verlauf ist das Entscheidende. Was diesen 
betrifft, so ist er — friheren Autoren gemass — durch zwei grund- 
wichtige Umstande bestimmt: der Verlauf ist sehr langsam, er- 
streckt sich tber Monate und Jahre, und die Heilung erfolgt voll- 
standig ohne Einschmelzungen oder Schrumpfungen des Paren- 
chyms. Wenn die Verdichtung verschwunden ist, pflegen die ein- 
zigen Zeichen des abgelaufenen Prozesses zentrale Verdichtungen 
von Driisencharakter zu sein, bisweilen mit Kalkherden (para- 
tracheal oder in der Hilusgegend), sowie in einigen Fallen ein 
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verkalkter Parenchymherd von unbedeutender Grodsse in der be- 
troffenen Lunge. In manchen Fallen gehen die Verdichtungen zu- 
riick, ohne auch nur die geringste Spur, weder rontgenologisch noch 
physikalisch, zu hinterlassen. Hierzu bemerkt KLEINscuMIDT, dass 
die Rickbildungsfahigkeit voilstandig nur bei alteren Kindern ist, 
und dass Verkasung mit spaterer Verkalkung in den Hilusdriisen 
typisch ist fiir das in frithem Alter infizierte Kind (vgl. Teil I 
S. 51). BLAcHER hat ferner die Beobachtung gemacht, dass bei 
jungeren Kindern die Verdichtung in der Regel eine bedeutend 
langere Dauer hat. 

Was diese Dauer betrifft, so ist es bei denen, die sich hiertiber 
geaussert haben, eine ziemlich tibereinstimmende Ansicht, dass die 
epituberkuldése Infiltration mindestens 6—8 Wochen und hdchstens 
1 %—2 Jahre unverandert fortbesteht. Die Rtckbildung erfolgt 
dann langsam von Monat zu Monat, indem sie peripher beginnt 
und allmahlich nach dem Hilus hin fortschreitet. Diese Riick- 
bildungsweise ist es, die nach der Ansicht vieler der Atelektase- 
theorie widerspricht. Eine zuriickgehende Atelektase verschwindet 
sehr rasch und soll nicht peripher beginnen (HuTZLER-OPPENHEIM, 
Weecu und Cuv, Die ersten Ruckbildungszeichen k6on- 
nen fleckenweise innerhalb der Verdichtung vorkommen und als 
Kavitaten missdeutet werden (ARMAND-DELILLE, BrrK und Ha- 
GER, vgl. auch GERSTENBERGER und BuRHAUS, JONSSON), eine 
Sache, die sehr geringe Beachtung gefunden hat. Klinisch bleiben die 
Kinder gesund. Erscutn schreibt: "Irgendwelche intercurrenten 
Erkrankungen in der spateren Zeit verursachten kein Wiederauf- 
treten des friiheren Infiltrats, tiberhaupt zeichnen sich die Kinder 
in keiner Weise durch haufigeres Erkranken aus, sie sind nicht 
gegeniiber immer gesundgewesenen Kindern benachteiligt .. .” 

Eine rage der Zeit ist es wie diese Kinder zur Puber- 
tatsphtise stehen.” 

Bisweilen hat eine Reinfiltration festgestellt werden kénnen. Ich 
denke hier nicht an LANGERS, GOLDBERG und GasuLs, FROLICHs. 
Angaben uber Rezidive nach Tuberkulinprobe, sondern an Wo- 
RINGERS, LEITMANNS und Bracuers Falle, wobei jedoch die beiden 
letzteren allzu kompliziert zu sein scheinen, um als sichere epitu- 
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berkulése Reinfiltrate bezeichnet werden zu kénnen. BLACHERS Fall 
betraf ausserdem den Unterlappen und einen Knaben von 6 Jahren. 
In WorINGERS erstem Fall (siehe Tabelle) war die Verdichtung 
nach 9-monatiger Dauer verschwunden, nach einem weiteren halben 
Jahr wies aber der betreffende Lappen ein Rezidiv auf. Die 
Verdichtung blieb nun 1 Jahr lang bestehen. 

Der Wert der in der Literatur vorkommenden Ausserungen tiber 
die spatere oder tiber die qualitative Prognose hangt natirlich von 
der Beobachtungszeit der betreffenden Autoren ab. In der Regel 
kann man sagen, dass die Etb.-F alle allzu kurze Zeit (zumeist I—2 
Jahre) verfolgt worden sind, um aus spater auftretenden Tolgezu- 
standen Schlisse ziehen zu konnen —- ich denke zunachst an ein 
etwaiges Vorhandensein definitiver Bronchiektasien, an tuberkuldése 
Rezidive im spateren Kindesalter, wo die Reinfektionsmoglichkeiten 
aktuell werden usw. Schon FRIEDENPERG und Birk und HaGeR 
verlangen vorsichtige Prognosestellung und empfehlen fortgesetzte 
Kontrolle mit Nachforschung dartiber, wie die Etb.-Kinder sich 
spater, bei Heranwachsen und unter der Belastung der Pubertat, 
verhalten. Ferner haben HAFERKORN und GOETERs darauf hinge- 
wiesen, dass man unter restloser Ausheilung das rontgenologische 
Verschwinden der Verdichtung versteht, dass wachsendes, gesundes 
Lungenparenchym etwaige Defekte moglicherweise umgeben und 
verbergen konne. Versuche, mittels Bronchographie die Lungen- 
partie (Oberlappen!), die Sitz der epituberkulésen Infiltration ge- 
wesen ist, spater zu untersuchen, scheinen tibrigens nicht gemacht 
worden zu sein. KLEINSCHMIDT und FERNBACH sprechen sich ent- 
schieden fiir die gute Prognose aus: nie Schrumpfungen oder 
Verkasungen. 


Differentialdiagnostisch muss die Méglichkeit beriicksichtigt 
werden, dass auch bei einem tuberkulésen Kinde eine unspezifische, 
chronische Pneumonie auftreten kann. Die Annahme eines solchen 
Vorkommens erscheint freilich konstruiert und dirfte kaum mehr 
als theoretische Bedeutung haben, muss aber natiirlich in verein- 
zelten Fallen, wo das Kind akut erkrankt ist, in Erwagung gezogen 
werden. Man ist allgemein der Ansicht, dass eine chronische Pneu- 
monie die so lange fortbesteht, dass sie differentialdiagnostische 
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Schwierigkeiten verursacht, mit Restzustanden in orm von Ii- 
brosebildung mit Schrumpfung und definitiven Verlagerungen aus- 
heilt. Ausserdem kommen zumeist wahrend des akuten Stadiums 
eine grossere Menge Rasselgerausche vor, stets laute Bronchial- 
atmung sowie Beeinflussung des Allgemeinzustandes. Hier hat 
ENGEL betont, dass die Beurteilung der Verhaltnisse sich bisweilen 
schwierig gestalten kann, da eine unspezifische Bronchopneumonie, 
in den Oberlappen lokalisiert, oft einen in die Lange gezogenen 
Resolutionsverlauf hat. ENGEL weist auch darauf hin, dass eine 
lobare Verdichtung des linken Oberlappens sehr selten unspezifisch 
und so gut wie immer durch Tuberkulose bedingt ist. 


Exsudat und Pleuritis haben gleichfalls differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten verursacht, die indessen tberwunden worden sind 
durch Pleurapunktionen (ELIASBERG und NEULAND, Epstein, Ar- 
MAND-DELILLE, WEECH und Cuvu, GARRAHAN, ERBGUTH u. a.), die 
Anlegung eines Pneumothorax (ELIASBERG und NEULAND, AR- 
MAND-DELILLE) sowie vor allem durch die Verfolgung des Rontgen- 
bildes. Meistens hat die Pneumothoraxanlegung Adharenzen zur 
Thoraxwand hin entschleiert, die unzweifelhaft darauf hindeuten, 
dass eine Pleurareizung bisweilen vorhanden ist (ARMAND-DE- 
LILLE, ERBGUTH uw. a.), was nattrlich keineswegs eine Stutze fir 
die z. B. von GARRAHAN vertretene Ansicht abgibt, dass Etb. als 
eine Pleuritis aufzufassen sei. Sind Adharenzen, oder einer Exsuda- 
tion vorhanden, so ist jedoch die Pleuritis durchaus nicht die 
Ursache der Verdichtungen, sondern ihrer ganzen Natur nach als 
eine Komplikation der Lungenkrankheit anzusehen. 

Der Verlauf entscheidet —- wie oben betont wurde — dariiber, 
ob es sich um eine ernstere tuberkulise Parenchymaffektion han- 
delt. Eine sichere Aussage tiber die Prognose bei den ersten Un- 
tersuchungen hat sich als unmdglich erwiesen. Indessen meinen 
FERNBACH und andere Autoren, dass man in den geringen Auskulta- 
tionsbefunden, dem guten Allgemeinzustand (trotz bisweilen vor- 
kommenden hohen Fiebers) und der homogenen Verdichtung einen 
gewissen differentialdiagnostischen Anhalt hat. Was die letztere 
betrifft, so gibt SCHLACK an, dass man bei einer Pneumonie selten 
eine so kompakte Verdichtung ohne Streifen oder Flecken findet 
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(welcher Ansicht man jedoch nunmehr kaum dirfte beistimmen 
kénnen). Scumipt glaubt auch eine gute Hilfe in der Blutunter- 
suchung zu haben. Es komme selten vor, dass eine tuberkulose 
Pneumonie nicht Spuren hinterlasst, die dann in einer ”Linksver- 
schiebung” zum Ausdruck kommen. 

Dem Bazillenbefund in der Magenspilfliissigkeit kann nunmehr 
kaum eine Bedeutung fiir die Differentialdiagnose zwischen ernster 
und gutartiger Tuberkulose beigemessen werden, er ist aber na- 
tiirlich rein diagnostisch wichtig fiir den Ausschluss unspezifischer 
Zustande. Wir wissen nunmehr, dass der Nachweis von Bazillen 
in der Magenspiilflissigkeit tuberkuléser Kinder sicherlich eine 
reine Sache der Technik ist und demnach bei entwickelter Tech- 
nik und Wiederholung der Priifung praktisch genommen in allen 
Fallen erreichbar ist. Es ist indessen keineswegs sicher, dass eine 
Magenspiilprobe gleichwertig mit einer Sputumprobe ist, klinisch- 
epidemiologische Erfahrungen sprechen dagegen (WEBER und 
STURMLINGER, LEvin, WALLGREN, Verf. u. a.). Gelingt es im Ex- 
pektorat dieser kleinen Kinder mit Leichtigkeit und direkt Tuber- 
kelbazillen nachzuweisen, was also auf eine starke Bazillenaus- 
scheidung hindeutet, so bin ich doch meinerseits ziemlich tiberzeugt 
davon, dass solchenfalls begriindeter Verdacht auf eine ernste und 
verkasende, ”gewohnliche” Lungentuberkulose vorliegt. 


Wenn und NEULAND 1920—21 ihre Ansicht dahin dussern, 
dass der Nachweis von Bazillen im Sputum fiir gelatindse Pneumonie 
spreche, so haben sie dabei ganz sicher eine direkt im Mikroskop unter- 
suchte Sputumprobe im Auge. Wie aus dem Obigen hervorgeht, diirfte 
also meine Ansicht mit der ELIAspercs und NEULANDs im grossen 
ganzen tibereinstimmen. 


ARMAND-DELILLE wird zumeist als derjenige bezeichnet, der 
(1927) MEunIERsS Magensptlmethode wiederaufgenommen und mit- 
tels derselben das Vorkommen von Tuberkelbazillen in der Magen- 
spulflissigkeit bei Etb. und Splenopneumonien nachgewiesen habe. 
Indessen verwendeten ENGEL schon 1919 und EspTEIN 1922 in ihren 
Fallen die Magenspiilung und die Antiforminkonzentration, und 
auch WoRINGER fiihrte 1924 in seinen Etb.-Fallen die Magenspiil- 
probe aus. Hier fielen die Proben jedoch negativ aus. Schon vorher 
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wollen sowohl Harms als auch DuKEN, KLeEINsSCHMIDT und Pey- 
RER bei Etb.-Infiltration Bazillen im Sputum nachgewiesen haben, 
wodurch der entscheidende Beweis fiir die tuberkulése Genese 
erbracht worden sei. Es werden jedoch weder Kasuistiken noch 
Rontgenbilder mitgeteilt, weshalb die [Etb.-Diagnose nicht verifi- 
ziert werden kann. 


Kritischer, zusammenfassender Riickblick auf Ergebnisse und 
Ansichten in den angezogenen Publikationen. Gegenwiartiger 
Standpunkt der Frage. 


Nachdem ich oben die Literatur iiber die Epituberkulose, soweit 
sie mir zur Verfiigung gestanden hat, durchgegangen bin, erhebt 
sich nattrlich die Frage, in welcher Ausdehnung das Ratsel der 
Krankheit zur Losung gebracht worden ist. Die Fragen sind diese; 


Hat die Forschung die pathologisch-anatumischen Unterlagen 
und Bedingungen feststellen kénnen oder wenn das nicht der 
Fall ist, welche Lisung des Problems ist durch Untersuch- 
ungen am lebenden Material (evtl. durch experimentelle Ver- 
suche) wahrscheinlich gemacht worden? 


Eine Frage, die zur Diskussion gestellt werden kann, ist die, ob 
man berechtigt ist, eine hinzutretende Miliartuberkulose und Tbe.- 
Meningitis als fiir die Diagnose belanglos anzusehen, oder ob man 
in diesen Fallen nicht von einer Epituberkulose sprechen darf. 
Dass die meisten Miliarisfalle nicht als Obduktionsmaterial bei 
Versuchen, die Pathogenese der Etb. klarzustellen, verwendet wer- 
den k6nnen, versteht sich von selbst. Die Lungenveranderungen 
sind allzu kompliziert und erschweren die Beurteilung. Natiirlich 
kommt es hierbei sehr darauf an, wie lange die generalisierte Lun- 
gentuberkulose am Werke gewesen ist. Bisweilen fihrt eine hinzu- 
tretende Meningitis sehr rasch den Tod herbei, wobei das patholo- 
gisch-anatomische Bild einen klareren Bescheid liefert. Die Frage, 
ob eine an Miliartuberkulose gestorbene Person gleichzeitig wirk- 
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lich als Etb.-Fall bezeichnet werden kann, hangt davon ab, welche 
Anspriiche man an die Widerstandskraft dieses epituberkulosen 
Individuums gegen die tuberkulése Infektion stellen darf. Einer- 
seits kann man vielleicht behaupten, dass eine Person, die von 
einer Miliartuberkulose betroffen wird, nicht die Resistenz besitzt, 
die man bei einer Etb. verlangen muss. Andererseits kann man 
sagen, dass wir bei dem gezgenwartigen Stande unserer Kenntnisse 
nicht alle Falle als durch eine mangelhafte Resistenz verursacht zu 
deuten brauchen, sondern dass wir auch einen unglticklichen Zu- 
fall als Ursache annehmen kénnen. Ein tuberkuloser Herd hat eine 
solche Lage gehabt, dass ein Durchbruch in ein Gefass hinein 
besonders begiinstigt gewesen ist. Eine darauffolgende Verbreitung 
von Tuberkelbazillen tiber die Blut- bzw. Lymphbahnen ist dann 
unvermeidlich. Die Massigkeit der Verbreitung, die Virulenz der 
Bazillen und die Abwehrkrafte des Organismus sind nun wie im- 
mer die 3 Faktoren, welche hauptsachlich die Prognose bestimmen. 
Die Begriffe ”Affinitét” der Hirnhaute zu den Tuberkelbazillen 
oder Empfindlichkeit derselben fiir die Bazillen scheinen mir 
Umschreibungen der genannten prognostischen Gesichtspunkte zu 
sein, wobei jedoch zu betonen ist, dass verschiedene Organe 
sich als verschieden widerstandsfahig denken lassen, und dass 
die Hirnhaute méglicherweise (siehe u. a. oben Teil I) ein 
locus minoris resistentiae im Sauglingsalter sind. Dass bei Etb. 
gute Méglichkeiten dafiir vorhanden sind, Tuberkelbazillen in der 
Lunge zu tiberwinden, ist klar. Beruht aber dieser Umstand auf 
einer schwacheren Bazillenvirulenz, einer weniger massiven In- 
fektion oder besonders guten Abwehrkraften? Mit Riicksicht 
darauf, dass die Tuberkulose des als Infektionsquelle fungierenden 
Erwachsenen bisweilen bosartig verlauft und dieser deutlich ba- 
zillenhaltiges Sputum aufweist, also schon aus diesem Grunde als 
ein prognostisch recht ernster Fall anzusehen ist, sollten die Tuber- 
kelbazillen des infizierten Kindes ungefahr derselben Virulenz- 
klasse angeh6ren, weshalb also dem Virulenzgrade keine entschei- 
dende Bedeutung zugesprochen werden kann. Wenig wahrschein- 
lich diirfte es ferner sein, dass die Massivitat der Infektion be- 
sonders unbedeutend ist. Es handelt sich ja um Sauglinge und Kin-- 
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der in zarten Alter, die von der nachsten Umgebung und unter 
intimem taglichem Kontakt oft exponiert worden sind. Am wahr- 
scheinlichsten ist es also, dass der gutartige Verlauf der Etb. sich 
aus der ausserordentlichen Widerstandskraft der Kinder oder aus 
einer besonderen Abwehrmassnahme mechanischer Natur erklart. 
Mir scheint es nun freilich unzweifelhaft, dass man dieser Wider- 
standsfahigkeit nicht ein so hohes Mass zutrauen darf, dass sie 
notwendigerweise eine relativ massive Verbreitung von Tuberkel- 
bazillen nach dem zentralen Nervensystem hin muss iiberwinden 
konnen. Ich meine mit anderen Worten, dass man auch bei epitu- 
berkulosen Kindern die Moglicnkeit zulassen muss, dass sie an 
einer Meningitis zugrunde gehen, und dass also das Auftreten einer 
solchen die Diagnose Etb. nicht auszuschliessen braucht, dass aber 
die Kinder eine so lange Zeit vor dem Einsetzen der Komplikation 
einen guten Allgemeinzustand aufgewiesen haben miissen, dass 
zureichende Griinde fiir die Diagnose vorlagen (vgl. meinen eigenen 
Fall 8 und Epstetns Fall). 


Gibt man diese Moglichkeit zu, so hat man damit auch voraus- 
gesetzt, dass die epituberkulése Lungenaffektion direkt oder auf 
Umwegen durch intrathorakal vorhandene Tuberkelbazillen ver- 
ursacht ist; eine Verbreitung auf den Blutbahnen lasst sich nicht 
gut ohne kasige Nekrose denken (WEIGERT, ScHMORL, Mc Cat- 
LUM, BENDA u. a.), und da man in vielen Fallen keine tuberkuldése 
Manifestation anderwarts im K6rper feststellen kann, so diirften 
eben die intrathorakalen Herde die Ursache sein. Seit ELIASBERG 
und NEULANDs Ver6ffentlichung ist die Frage auch geklart worden, 
indem man durch die Magenspiilprobe das Vorkommen von 
Tuberkelbazillen bei Etb. hat konstatieren konnen. Sofern also die 
Annahme berechtigt ist, dass die Tuberkelbazillen der Magenspiil- 
probe in diesen Fallen von den Lungen oder den Luftwegen 
herstammen — was ja die gewohnliche Ansicht ist — liegen also 
ziemlich schlissige Beweise fiir den direkten Zusammenhang der 
epituberkulésen Infiltration mit einer tuberkelbazillaren intrathora- 
kalen Krankheit vor. 


Ich komme nun zu der Moglichkeit, dass sog. Etb. und miliare 
Verbreitung von dieser nach den Lungen hin gleichzeitig vorliegen. 
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Hier erscheint es mir viel zweifelhafter, ob man wirklich berechtigt 
ist, einen solchen Fall ”Epituberkulose” in unserem obenange- 
fithrten Sinne zu nennen. Es diirfte sehr fraglich sein, ob nicht eine 
solche Kombination der Krankheitsbegriffe eine Begriffsver- 
wirrung und contradictio in adjecto darstellt: einerseits eine so 
auffallig gute Widerstandskraft gegen die Tuberkelbazillen, dass 
man sich veranlasst sieht, in der Tuberkuloselehre eine neue und 
abgegrenzte Krankheitsgruppe aufzustellen, andererseits eine so 
schlechte Resistenz, dass derselbe Organismus und dasselbe Organ 
den Bazillen derselben Infektion unterliegen. Dies ist wohl nur 
denkbar, wenn die Immunitatsverhaltnisse sich andern oder die 
Virulenz der Bazillen zunimmt (oder moglicherweise eine weitere 
exogene Infektion hinzukommt). Im ersteren Falle haben wir die 
stets drohende Moglichkeit einer unspezifischen Infektion, oder 
es haben andere aussere ungiinstige Umstande die Abwehrkrafte 
zufallig herabgesetzt, im letzteren Falle ermangeln wir der Mog- 
lichkeit einer exakten Untersuchung, und das Ganze lauft auf ein 
reines Raten ohne triftige Griinde hinaus. (Nach der Absonderung 
des Kindes von seinem Milieu und seiner Aufnahme in ein Kran- 
kenhaus ist wohl eine exogene Bazillenexposition mit neuen An- 
steckungsstoffen als ausgeschlossen zu betrachten.) Das Problem 
ist von grosser Bedeutung fiir die ganze Frage der pathologischen 
Anatomie der Epituberkulose, da die meisten Obduktionsfalle von 
an Miliartuberkulose der Lungen (und Meningitis) gestorbenen 
Patienten herrithren. Dieses Material ware also grossenteils als 
wertlos anzusehen, da — wenn man das gleichzeitige Vorkommen 
von Miliartuberkulose und gutartiger Epituberkulose als einen in- 
neren Widerspruch betrachtet — eine Verifikation der klinischen 
Diagnose Etb. unmodglich ist. Die Frage ist ungeklart und [asst 
sich letzthin folgendermassen formulieren: Ist die Miliartuberku- 
lose der Lungen ein ”Unglicksfall” innerhalb des tuberkulosen 
Organismus, oder ist sie gesetzmassig bedingt durch eine Herab- 
setzung der Resistenz? (vgl. HERXHEIMER, S. 134). 
Zusammenfassend méchte ich meinerseits sagen, dass ich be- 
treffs der tuberkuldsen Meningitis bereit bin, ein eventuelles Vor- 
kommen von Etb. bei einer solchen zuzugeben, dass ich mich aber 
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betreffs der Miliartuberkulose der Lungen mehr skeptisch, obwohl 
nicht kategorisch ablehnend verhalte. Eine besonders scharf kriti- 
sche Prifung der Etb.-Diagnose ist hier am Platze. 


Sei einem Forscher, dem die lalle auf dem Obduktionstisch 
entgegentreten, oder der auf Grund der Befunde daselbst die Etb.- 
Frage zu beurteilen versucht, muss sich natiirlich leicht die Ansicht 
einstellen, dass die Etb. nicht immer eine gute Prognose hat und 
wohl ganz einfach eine ’gewohnliche” Parenchymtuberkulose dar- 
stellt, die sich in Form eines verkasenden Primarherdes mit um- 
gebender Atelektase (Epstein, bisweilen 
mit Aussaat von Tuberkeln (R6OssLE), oder auch in Form einer pro- 
gressiven Lungentuberkulose (ENGEL, HAFERKORN und GOETERS, 
R6ssLE) aussert. Die wenigen Obduktionsfalle, die die Literatur bie- 
tet, werden riicksichtlich ihrer Verwendbarkeit fiir Etb.-Studien 
unter anderem von Epstein sowie von HuTZLER-OPPENHEIM kriti- 
siert. In samtlichen Fallen ausser ENGELS und GRAVINGHOFFS Ob- 
duktionsfall handelte es sich um progressive oder kasige Lungentu- 
berkulose, Miliartuberkulose der Lungen oder um so komplizierte 
l'alle, dass die Sektionsbefunde nicht klar haben differenziert wer- 
den kénnen (ELIAsBerRG und NEULANDs Fall und ENGELs erster 
Fall). Bei EnGeLs und GRAVINGHOFFs obengenannten Fallen fan- 
den sich bei der Autopsie keine Zeichen einer makroskopischen ‘Tu- 
berkulose des Parenchyms. Zu beachten ist hierbei, dass GRAVING- 
norrs Fall starb, nachdem die Infiltration seit einem Jahr ver- 
schwunden gewesen war (der Tod erfolgte an einer unspezifischen 
Krankheit), und dass ENGEts Fall, der an Meningitis gestorben war, 
klinisch und pathologisch-anatomisch mangelhaft beschrieben ist. 
GRAVINGHOFFs Sektionsbefund ist von grossem Interesse. In 
Wirklichkeit dirfte dieser Fall, der klinisch eine lange Zeit hin- 
durch verfolgt und recht befriedigend geschildert worden ist (jedoch 
kein Rontgenbild), trotz des etwas kurz gehaltenen Sektionsberichts 
einen recht wichtigen Beitrag darstellen. Der Fall betrifft natiirlich 
nicht die 'rage nach dem anatomischen Substrat der Etb., sondern 
die Frage der Heilungsverhaltnisse. GRAVINGHOFF findet in diesem 
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Falle, wo eine den rechten Oberlappen umfassende Verdichtung im 
Laufe von 17 Monaten allmihlich verschwand, keine Spur einer 
tuberkulésen Parenchymaffektion, sondern nur eine leichte” 
Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Ausserdem wurde 
auf der rechten Seite eine verkalkte Hilusdriise angetroffen, ein 
Hinweis auf die spezifische Genese. 


(1935) prift die veroffentlichten Obduk- 
tionsfalle (ELIASBERG und NEULAND, GRAVINGHOFF, ENGEL, Er- 
STEIN, GOLDBERG und GasuL, Loots, RootHMAN) und formuliert 
seine Ansicht, die mir immer noch Giiltigkeit zu besitzen scheint, fol- 
gendermassen: ”. .. none of the material published to date is entirely 
satisfactory. Either the clinical picture was not definitely that of 
epitbe or... there was found at autopsy a progressive and fatal 
tbe or... the lesion had so far resolved that its mode of origin 
and the state of its earlier appearence could not be reconstructed”. 
Seitdem dies geschrieben wurde, sind weitere Obduktionen hinzu- 
gekommen. Selbst beschreibt H.-O. einen Fall, ein 20 Monate altes 
Kind mit massiver Verdichtung des rechten Oberlappens betreff- 
end, das nach 3 Monate anhaltendem Wohlbefinden an Perfora- 
tionsperitonitis starb. Die Obduktion zeigte Darmtuberkulose mit 
mehreren kasigen Herden sowie tuberkulose Pneumonie, also ein 
Fall, der gleich mehreren anderen geringe Beweiskrait haben 
dirfte. 


CAMERON (1936) betont, dass nur die Obduktionsbefunde fir die 
Beurteilung des Wesens der Etb. entscheidend sein konnen, was 
natiirlich jedermann gern unterschreiben wird, meines Erachtens 
miissen es aber Falle sein mit lange Zeit hindurch gemachten, sorg- 
faltig beschriebenen klinischen Beobachtungen, wobei der Betref- 
fende infolge eines Unfalls oder an einer vollkommen anders- 
artigen Krankheit, die die Lungen gar nicht berithrt, gestorben ist. 
Selbstverstandlich sind solche Falle selten, und es sind auch keine 
derartigen publiziert. CAMERONs eigener Fall, in welchem ein Saug- 
ling mit pneumonischer Erkrankung nach 25-tagiger Beobachtungs- 
zeit stirbt, und tuberkuldse Pneumonie mit kasigem Primarherd 
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aufweist, wobei ausserdem kurz vorher ein Pneumothorax vor- 
handen gewesen ist, stellt den Prototyp eines unverwendbaren und 
vielleicht fehlbeurteilten sog. Etb.-Falles dar. 


R6ssLE (1935) ist der Ansicht, dass die Epiturberkulose mit 
grosser Wahrscheinlichkeit ein Lungenkollaps mit oder ohne einen 
Primarherdkern ist. Demgegenitber erklaren HAFERKORN und 
GOETERS (1936) in der diesbeziiglichen Arbeit, die Atelektase- 
theorie sei nunmehr "vollstandig verlassen”. In voller Uberein- 
stimmung damit findet man bei R6ssLE weniger ausgesprochene 
tuberkulédse Veranderungen als bei HAFERKORN und GOETERS, 
wo es sich um progressive Lungentuberkulose usw. handelt. Bei 
ersterem wie bei den letzteren sind teils die klinisch-réntgeno- 
logischen Daten allzu diirftig, teils sind Daten vorhanden, die zu 
der Etb.-Diagnose nicht stimmen. Es sei nochmals betont, dass, 
wenn es sich um Obduktionsfalle bei Etb. handelt, die Diagnose 
eingehend begriindet und wohlerwogen sein muss. Falle, bei denen 
es so gut wie ohne Kommentar heisst: ’’pathologisch-anatomische 
Unterlage der Etb.”, kénnen nicht akzeptiert werden. 

Man kann also sagen, dass die bisher vorliegenden Sektionsbe- 
funde nicht nennenswert zu einer Klarstellung der Pathogenese der 
Etb. beigetragen haben, und dass wir in dieser Beziehung heute 
ungefahr ebenso klug sind wie 1922, wo EpsteEIN zeigte, dass eine 
massive Verdichtung bei einem Saugling durch grOsserenieils ent- 
ziindungsfreies kollabiertes Lungengewebe bedingt sein kann. Es 
ist aber nicht der Nachweis erbracht worden, dass dies sich wirk- 
lich so bei einem Fall von Etb., wo der Tod nicht durch die Tuber- 
kulose verursacht gewesen ist, verhalten hat. 


LANGERS, GOLDBERG und GASULS sowie I’ROLICHs Falle von Pa- 
renchymverdichtung in dem zuvor infiltrierten Lappen nach Tu- 
berkulinprobe sind interessant, sie beweisen aber nicht, dass eine 
Etb.-Verdichtung aus tuberkulds affiziertem Gewebe besteht. Keiner 
der Falle ist eine klinisch-réntgenologisch wahrscheinlich Etb. 
(Lancers und [’réticus Falle zeigen keine lobare Verdichtung, 
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Fr6xicus Fall wird ja ausserdem als ein interlobares Exsudat ge- 
deutet, GoLpBERGs und Gasvts Fall stirbt spater an einer Lungentu- 
berkulose, samtliche Falle betreffen altere Kinder), ferner lasst sich 
auch denken, dass die Lungenverdichtung durch eine lokale Reak- 
tion von den mit Anschwellung verbundenen Hilusdriisen her mit se- 
kundarem Parenchymkollaps bedingt ist, und schliesslich wissen wir, 
dass bei alteren Kindern auch Reinfiltrationen ohne vorhergehende 
Tuberkulinprovokation vorgekommen sind (BLACHER, WORINGER). 


Die Biopsien — Lungenpunktionen — betreffen auch nicht tiber- 
zeugende Falle. Ruprnsterns Fall ist so unvollstandig beschrieben, 
dass man nicht weiss, ob es sich tiberhaupt um ein tuberkuldses Kind 
handelt. Spences Fall ist wohluntersucht und von erheblichem 
Interesse, aber nur 3 Monate lang verfolgt. Loots’ zwei Lungen- 
punktionsfalle sind nicht klinisch beschrieben, und die Punktionen 
ergaben, wie auch die in WEEcu und Cuvs Fall, negatives Resultat, 
was kaum als Gegenbeweis gegen SPENCES positives Resultat ver- 
wendet werden kann. 

So haben also die Versuche, auf dircktem Wege (pathologisch- 
anatomische Diagnose, Biopsie) oder auf in-direktem Wege (Tu- 
berkulinprovokation) zur Klarheit tiber die anatomische Unterlage 
der Epituberkulose zu gelangen, kein befriedigendes Ergebnis ge- 
habt. Mit diesem Zugestandnis ist gegeben, dass wir auch nicht 
endgiiltig die F'rage beantworten kénnen: was ist Epituberkulose 
Kine weitere Tolge ist die, dass wir gegenwartig die Etb.-Diagnose 
als eine rein klinisch-rontgenologische Diagnose ansenen miissen. 
Und die Frage nach ihrer Existenzberechtigung als selbstandiger 
Typ spitzt sich zu. Was liefern die bisher verOffentlichten Unter- 
suchungen fiir Anhaltspunkte fiir und gegen die Beibehaltung des 
”Epituberkulose”-Begriffs ? 

Auf experimentellem Wege vorwartszukommen hat nur Hutz- 
LER-OPPENHEIM versucht (siehe S. 103). Die Untersuchung dieser 
Autorin ist mit ihren einander widersprechenden Einzelheiten aus- 
serst schwerverstandlich. Mit abgetéteten Tuberkelbazillen eine ty- 
pische tuberkul6se Pneumonie zu erzeugen, die dann in 2—4 Wo- 
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chen verschwindet, ist eine Sache, die doch weiterer Untersuchungen 
bedirftig erscheint. 


Selbst setzte ich eine Reihe Versuche mit Meerschweinchen (20 St.) 
in Gang, die mit virulenten Tuberkelbazillen nach dem Vorgang H.- 
O.’s sensibilisiert wurden. Die Sensibilisierungsdosis wurde subkutan 
verabfolgt. Die Meerschweinchen starben alle ohne Ausnahme nach 
kurzer Zeit, und bei der Obduktion wurden auch grosse Lungenver- 
anderungen angetroffen. Der Versuch musste daher aufgegeben wer- 
den. 


Die von H.-O. verfochtene Ansicht, dass Etb. durch die Entlee- 
rung einer kasigen Lymphdriise in den Bronchus verursacht werde, 
hat meines Erachtens auch keinerlei Wahrscheinlichkeit fiir sich, 
da ein solcher Durchbruch in einem relativ spaten Stadium ein- 
treffen miisste, wahrend die epituberkulése Infiltration im Gegen- 
teil sehr frithzeitig vorhanden ist, Weecu und Cuus Fallen nach zu 
urteilen schon nach einer oder ein paar Wochen. Schliesslich soll- 
ten wohl bei einem solchen Durchbruch zahlreiche Bazillen das be- 
treffende Parenchym tiberschwemmen, wodurch die gute Prognose 
noch unverstandlicher wiirde. 

Auch bei der klinischen Beurteilung dieser Frage haufen sich 
Schwierigkeiten, verursacht durch die Mangel des verdffentlichten 
Materials und das dunkle Wesen der Tuberkulose. Eine Ursache 
liegt in dem Umstande, dass die Tuberkulose bei Sauglingen be- 
sondere Moglichkeiten zu haben scheint, launisch und unberechen- 
bar zu verlaufen. Eine andere Ursache ist, dass in den ver6ffent- 
lichten Forschungen zu diesem Thema oftmals unvollstandige 
Kasuistiken mit unbefriedigenden Rontgenuntersuchungen geliefert 
werden, und dass die Beobachtungszeit bei den Fallen oft zu kurz 
ist. Ein einziger wohluntersuchter, sorgfaltig verfolgter und einge- 
hend geschilderter Fall ist expressiver als grissere Zusammen- 
stellungen und Ubersichtartikel und trigt zur Frage nach der 
Existenzberechtigung des Etb.-Begriffs mehr bei als theoretische 
Spekulationen auf der Basis ciner grisseren Sammlung von Fallen, 
die nicht typisch sind. Eben deshalb liefert z. B. Garrattan 
trotz seiner Theorie von der ”Spitzenpleuritis” einen wertvollen 
Beitrag, weil er verhaltnismassig genau eine Reihe anscheinend 
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typischer Falle schildert, wahrend beispielsweise LEITMANN, der 
einen bedeutend mehr durchdachten, streng wissenschaftlich theo- 
retisierenden Beitrag liefert, trotzdem die Etb.-Frage nicht vor- 
wartsfihrt, weil man keinen einzigen seiner acht [*alle sicher 
akzeptieren kann. 


Fall 1 keine lobare Ausbreitung. Fall 2 klinisch und pathologisch- 
anatomisch eine Pneumonie. Falle 3 und 6 nicht typische Rontgen- 
bilder. Falle 4 und 8 ohne Roéntgenbilder, Fall 4 ausserdem tédlich ver- 
laufend und klinisch nicht typisch und Fall 8 ausserst komplizierter 
Lungenverlauf. Falle 5 und 7 Unterlappen- bzw. Mittellappenaffektio- 
nen ohne Seitenbilder. Bemerkt sei, dass samtliche Falle im tibrigen 
sehr gut beschriecben sind. 


Natiirlich beruht dieser Mangel wahrscheinlich auf der ver- 
schiedenen Stellung, die die verschiedenen Forscher beim Fest- 
stellen der Diagnose den einzelnen Symptomen gegeniber ein- 
nehmen. Dies ist aber meines Erachtens unerklarlich und ver- 
hangnisvoll. EL1IAsBERG und NEULAND haben in ihrer Arbeit kate- 
gorisch eine Gruppe von [allen mit bestimmter Symptomatologie, 
guter Prognose und Vorkommen bei Kindern im Alter o—3 Jahre 
abgegrenzt. Der Krankheitstyp ist Epituberkulose genannt wor- 
den, und die ganze Schilderung ist klar und trotz des Fehlens von 
Detailschilderungen einzelner Falle und von Rontgenbildern nicht 
misszuverstehen. Natiirlich gibt es in dieser Schilderung gewisse 
Kinzelheiten von geringerer Bedeutung, die diskutabel sind, und 
die sich vielleicht sogar als Irrtiimer erweisen lassen, in der Haupt- 
sache aber und auch in allen wichtigen Einzelheiten hat diese Pri- 
mararbeit eine fiir eine solche ungewohnlich klare Disposition. Will 
man nun Griinde fiir oder gegen die Berechtigung der Aufstellung 
dieser neuen Krankheitsform beibringen, so muss man sich natiir- 
lich innerhalb der Grenzen halten, die gezogen worden sind, und 


vor allem nicht abweichende Verhaltnisse bei Krankheitsfallen, die 
ausserhalb dieser Grenzen liegen, als Beweise gegen die Berech- 
tigung des neuen Krankheitsbegriffs anftihren. 

Es kann also festgestellt werden, dass es tuberkuldse Kinder in 
zartem Alter mit massiver lobarer, chronischer Verdichtung und 
guter Prognose gibt, und dass ihr Tuberkulosetyp klinisch-ront- 
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TVabelle A. Die typischen 


Alter des 
Kindes 
Autor Jahr | bei Ent-| Rtg-Lokalisation | Husten} Fieber 
deckung 
in J. 
Eliasberg & Neuland ...| 1920 7/12 R. Oberlappen ja ja 
Gravinghoff (Fall 1)..... 1921 R Oberlappen ja? ja 
1922 4/12 | L. Oberlappen ? 38—39 
Garrahan .............. 1923 7/12 | L. Lunge nein 
1923 15/12 L. Oberlappen nein nein 
1923 18/12 | L. Oberlappen ja nein 
L. Seite massig ver- | 
dichtet ausserun-) . 
Ribadeau-Dumas ....... 1923 | J ja ja 
(L. Oberlappen ?) 
1923 6/12 | totale Verdichtr.L.| nein | ja 
1924 21/12 | L. Oberlappen nein nein 
1924 16/12 | L. Oberlappen nein 
L. Seite massig ver- 
) 3) dichtetausserun-| 
Schlack (Fille 2, 5)..... 1926 | J ja ja 
(L. Oberlappen?) 
1926 5/12 | R. Oberlappen ja nein 
Armand-Delille ......... 1927 16/12, | R. Oberlappen ja ja 
2/3 des oberen 
1927 18/12 . Lungenfeldes ? ja 
1. Oberl ? 
Gerstenberger & Burhaus 
1927 5/12 R. Oberlappen nein | leicht 
1927 10/12. | R. Oberlappen ja nein 
Birk & Hager 
»Expir. 
1928 | 2'/: J. | R. Oberlappen Keuch.»| nein 


| | 
I I 


Falle aus der Literatur. 
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dicht) 


Tbe.- 
Physikalische Periphere | Bazillen 
Befunde Aufhellung be-| Volle Resorption The. Bas nol 
ginnend nach nach 
D+ BrA 3 Mon. 5/4 J ja nein 
D+ BrA-+ r. Rss nein 
D+ geschw. AG > Nach 2'/s J. ver- 
+ Rss schleierte Spitze 
D+ BrA sparl. | Gestorben nach ‘ 
Rss 7 Mon. ja eons 
D? nein nein 
D 6 Vo. nein nein 
D 13/2 J. nein nein 
brves 13 Mon. ja nein 
O. ? ? nein nein 
D+ geschw. AG | 27/2 Mon. ? nein nein 
ey Aufhell. ? 6 Mon. nein nein 
AG+ 2 Mon. 10 Mon. nein nein 
D + geschw. BrA | 3—4 Mon. 14 Mon. nein nein 
D + Rss 6 Mon. 9 Mon. nein ja (Vsp.) 
D + Rss 2'/e Mon. 5 Mon. nein nein(Vsp.) 
hw. AG, Brph, 
Nach to Mon. nicht aufgehellt. nein nein 
Rss Nach to Mon. »some infiltr» nein nein 
soll zuerst 
D ? tj. Tbc.-Gibbus nein 
gehabt haben 
? ? ‘/s J. (Hilusver- nein nein 


Abkiirzungen, siehe S. 201! 
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Alter des 
Autor Jahr . Rtg-Lokalisation | Husten| Fieber 
deckung 
Weeeh & Che .........; 1930 13/12 L. Oberlappen ja nein 
1930 10/12. | L. Oberlappen ja ja/12T 
enn ee. 1932 6/12 | L. Lunge in toto | ja nein 
a » 4,5; R. Ober Mittel- ‘ 
1933 | 17/2 J. | L. Oberlappen ja ? 
1933 7/12 | R. Oberlappen ja ja 
1933 11/12 | R Oberlappen ja ja 
1933 6/12 | 1/2 der oberenr.L.| nein | nein 


genologisch beurteilt werden muss. Was bieten nun die typischen 
: Falle der Literatur an charakteristischen Befunden? Im folgenden 
Stelle ich diese Falle in gedrangter Ubersicht zusammen. (Siehe 
Tab. A!) 
: Betrachtet man die Kasuistiken in den nach ELIASBERG und Nrv- 
LAND verOffentlichten Arbeiten iiber Etb., so muss vor allem die 
Notwendigkeit betont werden, umfangreiche Amputationen auszu- 
fiihren, sofern man sich innerhalb der fiir Etb. aufgestellten Gren- 
zen bewegen und nur sichere und typische Falle behandeln will. Nur 
etwa 30 Faille bleiben da iibrig, die nachstehend in Tabellenform 
mitgeteilt werden. (Tab. A.) Die Symptomatologie ist natiirlich, 
was die rascher voriibergehenden Symptome betrifft, vollstandig 
von dem Zeitpunkt abhangig, zu welchem die Krankheit entdeckt 
wurde. Nicht selten diirfte es sich so verhalten, dass das Kind, das 
keinen sehr kranken Eindruck macht, eine langere Zeit zu Hause 
gepflegt wird, bevor ein Arzt hinzugezogen wird. Dies bewirkt, 
dass solche Symptome wie Husten und Fieber vorhanden gewesen, 


_______ __ ____HHHHH_ HHH ___ 
| | | | | | 
| 
i 
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Dutatton Tbe.- 

Physikalische Periphere | Bazillen 

Befunde Aufhellung be-| Volle Resorption The. bol 
ginnend nach nach 
| D-+geschw. BrA Nach 14 Mon. nicht 
vorn Rss bil. 9 Mon. aufgehellt ja a 
= Nach 25 Mon. nicht : . 
D+ BrA + Rss 12 Mon. aufgehellt nein nein 
Nach 1 J. nicht 
D+ geschw. BrA aufgehellt nein nein 
D+ geschw. BrA Nach 14 Mon. nicht . . 

O® Rss 9 Mon. aufgehellt — — 
D-+geschw. BrA| 3 Mon. t I. ja nein 
D + geschw. BrA 

dito. Rss?) 3 Mon. 6 Mon. ja nein 
D2—3+ BrA 17/2 Mon. | 6 Mon. | nein nein 

? | 2 Mon. | 2" 5 | nein nein 


aber schon verschwunden sein konnen. Sehr instruktiv sind diejent- 
gen Etb.-Falle, die zufallig vom Einsetzen der Krankheit an haben 
verfolgt werden kénnen, und die dann unter Vornahme haufiger 
R6éntgenkontrollen und Untersuchungen beobachtet worden sind 
(ARMAND-DELILLE, WEEcH und Cuv). Besondere Hervorhebung 
verdient hier der Fall Weecn und Cuvs. Es handelte sich um ein 
10 Monate altes Kind, das einen Monat nach der Aufnahme ins 
Krankenhaus, in das es zunachst wegen Tuberkuloseverdachts mit 
Husten eingeliefert wurde, eine 12 Tage anhaltende Fieberperiode 
bekam, im Laufe welcher vom 5. Tage an physikalische und ront- 
genologische Symptome auftraten. Wahrscheinlich erfolgte die Auf- 
nahme des Kindes, kurz bevor die Allergie eintrat, denn eine 
Pirquet- und Mantouxprobe (0,10 mg) fielen negativ aus, worauf 
man mit I mg intrakutan fortfuhr und mit dieser Dosis eine positive 
Reaktion erhielt. Danach war das Kind konstant stark tuberkulin- 
positiv. Bei der Aufnahme war ein Rontgenbild von den Lungen 


aufgenommen worden, das klare Lungenfelder zeigte. Bei der 


— 
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R6ntgenuntersuchung, die am 5. Tage nach dem Einsetzen der 
Symptome ausgefiihrt wurde, zeigte es sich, dass eine diffuse Ver- 
dichtung iiber den oberen zwei Dritteln des linken Lungenfeldes 
entstanden war. Diese war auf einer spateren Platte (eine Woche 
danach) massiver und etwas ausgedehnter. Nach 12 Tagen Fieber 
wurde das Kind klinisch symptomfrei, das R6ontgenbild aber blieb 
unverandert etwa ein Jahr lang bestehen. 

Physikalisch trat am 4. Fiebertage eine Dampfung mit ge- 
schwachtem Atemgerausch tiber der Vorderseite der linken Lunge 
auf; tber der Hinterseite keine Veranderungen. Inkonstante Ras- 
selgerausche. Die Dampfung nahm zu, die Schwachung des Atem- 
gerausches blieb bestehen, das Gerausch nahm aber mehr und mehr 
bronchialen Charakter an, und die physikalischen Befunde er- 
reichten ihr Maximum schon gegen das Ende der Fieberperiode. 
Zur Zeit der Aufhellung nahm zuerst die Dampfung ab, und spater 
ging das Atemgerausch allmahlich in das normale iiber. Rassel- 
gerausche waren nur wahrend der Bronchitisperioden vorhanden. 


ARMAND-DELILLEs Fall zeigte zuerst nur driisenahnliche Ver- 
dichtungen im Hilus, 6 Wochen spater aber eine rechtsseitige totale 
Oberlappenverdichtung. Das Kind wies Fieber von remittierendem 
Typ (37—39°) auf, die Verhaltnisse wurden dann aber kompli- 
ziert teils rontgenologisch durch einen kiinstlichen Pneumothorax, 
teils klinisch durch eine hinzutretende Diphtherie. 

WEECH und Cuus Fall liefert also den endgiltigen Beweis dafir, 
dass die Epituberkulose dem Primarstadium angehort, was wohl 
auch die meisten Forscher als das wahrscheinlichste angenommen 
haben, da es sich ja um Sauglinge und Kinder in zartem Aiter 
gehandelt hat mit einer Exposition, die manchmal zeitlich nahe 
gelegen hat. Auch wenn die Entdeckung nach einer verhaltnis- 
massig langen Zeit geschieht, scheint mir mit Riicksicht auf den 
Charakter der verOffentlichten Falle nicht die Berechtigung vor- 
zuliegen, die Etb. dem Sekundarstadium zuzuweisen. Die Sympto- 
matologie der prototypischen Falle erhellt aus der Tabelle. Physi- 
kalisch dominiert die Dampfung, danach die geschwachte Bron- 
chialatmung. Husten und Fieber sind auffallend oft als Allge- 
meinsymptome reprasentiert. Oberlappenverdichtung auf der rech- 
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ten Seite ist am gewodhnlichsten, aber nicht wenige linksseilige 
Falle finden sich auch in dem Material. Die Krankheitsdauer ist 
auffallend lang, ausnahmsweise beginnt die Verdichtung sich bereits 
nach 6 Wochen aufzuhellen, durchschnittlich aber bleibt sie un- 
verandert bedeutend langer bestehen. Verschwunden ist sie in der 
Regel erst nach 6—12 Monaten, in Weecu und Cuus Fall Nr. 2 
war sie noch nach 25 Monaten nicht ganz verschwunden (vgl. 
meine eigene Falle 9 und 12!) In Errcutus Fallen dauerte die 
Resorption des Infiltrates kirzestens 2 Mon., langstens 2% Jahre. 

Die Diskussion dariiber, ob Etb. eine spezifische oder nicht- 
spezifische Krankheit bei tuberkuldsen Kindern ist, diirfte man als 
abgeschlossen betrachten kénnen. Dic Epituberkulose kommt bei 
tuberkulés infizierten Kindern als cine Lungenmanifestation der 
Krankheit vor. 

Im tibrigen aber ist das Ratsel der Epituberkulose andauernd 
ungeklart. Bei dem gegenwartigen Stande unserer Kenntnis sind 
es drei Theorien, die das Hauptthema bilden, das dann bisweilen 
in Variationen abgewandelt wird. 


I. Die Verdichtung ist durch eine tuberkulise Parenchyminfil- 
tration bedingt. Diese Theorie wird von Lancer, R1papEau-Dvu- 
MAS, WORINGER, IT'ERNBACH, ARMAND-DELILLE, LEITMANN, 
SPENCE, HUTZLER-OPPENHEIM u. a. vertreten. Als gegen sie spre- 
chend haben die Vertreter der anderen Theorien die gute Prognose 
und das restlose Ausheilen sowie den gutartigen klinischen Verlauf 
angefuhrt. 


II. Die Verdichtung ist grdsstenteils oder ganz durch einen 
massiven Lungenkollaps bedingt (STOLOFF, PRosoROFF, 
und Pincuin, R6ssLe, pE Bruin). Gegen diese Theorie sollen 
besonders sprechen: die Abwesenheit von réntgenologischen Kol- 
lapszeichen, das von der Peripherie aus erfolgende langsame Auf- 
hellen, die lange Dauer mit danach restloser Ausheilung, die laute 
Bronchialatmung (WEECH und Cuvu, HAFERKORN und GOETERs, 
HutTZLer-OpPENHEIM, MULLER u. a.). 

III. Die Verdichtung ist durch eine infolge der sehr starken 
Empfindlichkeit des Organs exzessive perifokale Reaktion bedingt. 
Diese Theorie, gegen deren Richtigkeit vor allem die lange Dauer 
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der Krankheit ins Feld gefiihrt worden ist, wird u. a. von Harms, 
FRIEDENBERG, REDEKER, Birk und HaGER verfochten. 

Was die Terminologie und die Ansichten itber die Zweckmassig- 
keit einer Beibehaltung der Epituberkulose als einer besonderen 
Krankheitsgruppe betrifft, so ist festzustellen, dass im allgemeinen 
eine sehr wohlwollende Einstellung zu ELiasperc und NEULANDS 
Vorschlag herrscht. Gleichgiltig, wie man das Krankheitsbild ge- 
deutet hat, halten nicht wenige auf dem Gebiet besonders erfahrene 
Torscher daft, dass die Entdeckung von klinischem Wert ist, dass 
Etb. eine klinische Einheit ist, oder dass die Bezeichnung beibe- 
halten werden muss (KLEINSCHMIDT, SCHLACK, FERNBACH, BirRK 
und Hacer, Loots, Erscutu, l'erres). Andere wiederum 
meinen, dass Etb. kein einheitliches Krankheitsbild darstellt 
(WALLGREN, DUKEN), oder schlagen andere Bezeichnungen in 
Ubereinstimmung mit der betreffenden Deutung vor. 

Es ist nur natirlich, dass der Wirrwarr von Ansichten und der 
gegenwartige unsichere Stand der Frage sich in den letzten Auft- 
lagen der Handbiicher widerspiegelt, in denen man sehr kurzge- 
fasste und vage Darstellungen von der sog. Epituberkulose findet. 


Eigene Untersuchungen. 


Der Arzt, dem ein Fall von Epituberkulose entgegentritt, kann 
nicht gut umhin, sich von dem hochst verbliiffenden und eigen- 
artigen Krankheitsbilde fesseln zu lassen, einem Krankheitsbild, 
mit dem der unter-Erwachsenen wirksame Lungen- und Rontgen- 
arzt vollig unbekannt ist. Das Problem wird noch interessanter, 
wenn man die verschiedenen Theorien der Forscher studiert und 
die ergebnislosen Versuche kennengelernt hat, eine genetische Theo- 
rie aufzustellen, die sich auf einigermassen konkrete und beweis- 
kraftige Tatsachen stiitzt. Der Umstand, dass die aus den Publika- 
tionen zusammengestellten typischen Falle eine wohlabgegrenzte 
Krankheitsgruppe zu bilden scheinen, diirfte die Annahme recht- 
fertigen, dass einer Tuberkulose von Etb.-Typ ganz besondere Ur- 
sachen zugrunde liegen miissen. Man erwartet geradezu eine ein- 
fache und exakte Erklarung pathologisch-anatomisch-mechanischer 
Natur. Es ist natirlich der Mangel an Obduktionsbefunden bzw. 
die Unsicherheit derselben, was bisher eine exakte Erforschung der 
Genese unmoglich gemacht oder kompliziert hat. 

Indessen kann man feststellen, dass die Epituberkulose weder 
cine tuberkulise Parcnchymaffektion noch cin Lungenkollaps oder 
cine perifokale Reaktion von gewobhnlicher Beschaffenheit 
ist. Es muss noch ein besonderes Moment hinzukommen, und eben 
dieses Besondere habe ich durch Priifung einer Gruppe von Etb.- 
Fallen auf der Grundlage unseres modernen Konnens und unserer 
gegenwartigen Erfahrung, die seit der Zeit EL1ASBERGs und NEv- 
LANDS besonders auf dem radiologischen Gebiet ausgebaut worden 
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ist, festzustellen versucht. Ein sehr wichtiger Teil der Unter- 
suchung ist die Nachuntersuchung gewesen, die in einigen Fallen 
auch eine Untersuchung des vordem aktuellen Parenchyms mit- 
telst Bronchographie umfasst hat. Die letzten Nachuntersuchungen 
sind — mit einer Ausnahme -— mindestens 3 Jahre nach der Ent- 
deckung der Krankheit vorgenommen worden. Die Beobachtungs- 
zeit ist fiir die F'alle mindestens 3 und héchstens 18 Jahre. (Ausser 
fiir Fall 9, der im Krankenhaus gestorben ist). Die Nachunter- 
suchung gibt oft Klarheit tber die Heilungsverhaltnisse und 
stellt eine Art Fazit dar, das zusammen mit all den aktuellen 
Ereignissen, die in dem tuberkulésen Organismus eingetroffen 
sind, und die sich nun zusammenfassend iiberblicken lassen, 
den Einzelheiten der chronischen Krankheit Zusammenhang 
verleiht. Bei dem eigentiimlich langwierigen Verlauf, der die Tu- 
berkulose charakterisiert, ist freilich auch eine Beobachtungszeit 
von 3—18 Jahren noch zu gering. Es ist daher meine Absicht, den 
Kontakt mit den im folgenden geschilderten Fallen nicht aufzu- 
geben, sondern die vorliegende Untersuchung nur als eine Etappe 
zu betrachten. 

Es ist mir zunachst darum zu tun, wenn mdglich die Fragen zu 
beantworten, die oben bereits aufgestellt worden sind: Was ist die 
sog. Epituberkulose, wie aussert sie sich klinisch, und was ist der 
Anlass ihres so eigenartigen Symptomenbildes? Im _ besonderen 
mochte man vor allem Klarheit erhalten iiber die Ursache des gut- 
artigen Verlaufs und des roéntgenanatomischen Aussehens. Stehen 
diese méglicherweise in ursachlichem Zusammenhang miteinander ? 
Was fiir ein besonderes Moment ist es, das hinzugekommen ist und 
die aussergewohnlichen Verhiltnisse geschaffen hat? Und — wenn 
dieses ursachliche Moment klargestellt werden kann — kénnen wir 
es kopieren, m. a. W. kénnen wir kiinstlich eine ”Epituberkulose” 
hervorrufen und damit eine gute Prognose fiir den lungenkranken 
Saugling schaffen? 

Diese Fragen vor allem hoffte ich durch ein klinisches Studium 
der im Gange befindlichen Krankheit und eine Untersuchung der 
Heilungsverhialtnisse einigermassen beantworten zu kénnen. 


| 
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Das Material. 


Meine 16 F alle rithren aus den vier Kinderkrankenhausern Stock- 
holms (14 Falle) und aus dem Goteborger Kinderkrankenhaus (2 
Falle) her. Sie haben auch — bisweilen lange Zeit — sich in Pfle- 
geanstalten fir Tuberkulosekranke, wie Sanatorien und Tbc.- 
Genesungsheimen, aufgehalten. Bei meinen Versuchen, Falle zu 
sammeln, habe ich in erster Linie nur solche genommen, deren 
Entdeckung zeitlich mindestens 5 Jahre zuriickliegt, also spatestens 
1934 stattfand. Im tibrigen habe ich mich bei der Auswahl nicht auf 
bestimmte Jahrgange beschrankt, da die Hauptsache fiir mich war, 
in den Besitz typischer, einigermassen wohluntersuchter und repro- 
duktionsfahiger Falle zu gelangen. Eine Angabe tiber die Frequenz 
der Krankheit vermag ich daher hier nicht zu liefern, wie das auch 
gar nicht meine Absicht war. In dieser Hinsicht moge zur Orien- 
tierung die Feststellung geniigen, dass bei einem Material von drei- 
en der Stockholmer Kinderkrankenhauser her aus den Jahren 
1914—34, umfassend za. 900 tuberkulinpositive Kinder im Alter 
o—2 Jahre, typische Epituberkulose-F alle nur 12 mal angetroffen 
worden sind. 

Bei der Einsammlung des Materials habe ich mich nicht auf 
massive Verdichtungen bei kleinen Kindern beschrankt, sondern 
Falle in allen Altern mitgenommen und auf diese Weise eine Mus- 
terkarte von verschiedenen Typen massiver Verdichtungen erhalten. 
Es scheint mir, als ware die ”Epituberkulose” komplizierter und 
schwerer zu diagnostizieren, je hdher das Alter des Kindes ist, und 
ungesucht bin ich dazu geftthrt worden, mich an den Typ zu halten, 
der sich so gut abgrenzen lasst und von Fall zu Fall in den Haupt- 
punkten ein so schlagend iibereinstimmendes Bild zeigt — Ext1as- 
BERG und NEULANDs Epituberkulose. Er fand sich nur bei Saug- 
lingen und Kleinkindern. Uber dieses Alter hinaus trifft man an- 
dere Typen an, wie reine Lungenkollapse mit recht akutem Ver- 
lauf oder plotzlicher Resolution, tuberkulose Parenchymaffektionen 
mit Verkasungen, massive Verdichtungen mit schwerem, lang- 
dauerndem Fieberzustand, Sputumpositivitat und ausgesprochener 
Defektheilung usw. Sie weichen alle von dem Etb.-Bilde ab und 
k6nnen bei einer differentialdiagnostischen Uberlegung, angestellt 


144 


vor der Kenntnis des Gesamtverlaufs des Falles, nur ganz fluchtig 
interessieren. Einige Jahre spater sind die Etb.-Falle in der Regel 
gut auszuscheiden. Ich will damit nicht das Vorkommen von Etb.- 
Fallen in etwas hdheren Altern bestreiten, nur will ich betonen, 
dass typische Etb.-Falle von mir nicht bei iiber 18 Monate alten 
Kindern angetroffen worden sind. Erfahrene Tuberkulosearzte be- 
statigen auch, dass Etb. nicht bei Erwachsenen vorkommt. 

Einige Worte tiber meine Auswahl mégen aus einem anderen 
Gesichtspunkt am Platze sein. Es herrscht kein Zweifel dariber, 
dass die absolut vorherrschende Lokalisation fiir Etb.-Falle die in 
den Oberlappen ist, dass aber andererseits eine Lokalisation in 
einem anderen Lappen modglich sein muss. In mein Material 
habe ich 4 Falle von wahrscheinlicher Etb. mit Lokalisation 
in unteren Partien der Lungen nicht aufgenommen; der Grund 
ist der, dass Seitenbilder und hinreichende réntgenanatomische 
Angaben fehlen. Handelt es sich um den Oberlappen, so 
kénnen wir eher Seitenbilder entbehren, die wbrigens in friiheren 
Jahren bisweilen aufgenommen wurden, ohne dass es damit gelang, 
die Verdichtung so zu erfassen, dass ein wesentlicher Beitrag zur 
Deutung erhalten wurde. (In einem Teil meiner Oberlappenfalle 
fehlen vollstandig Photogramme fiir Schrag- und Profilprojektio- 
nen, was natiirlich zu bedauern ist.) Handelt es sich aber um die 
unteren Partien der Lunge, so scheint mir ein naheres rontgen- 
anatomisches Studium unentbehrlich. Der Mittellappen und die 
Unterlappen sind viel schwieriger zu beurteilen und ”unruhigere” 
Gebiete in differentialdiagnostischem Sinne. Ich erinnere nur an 
den ’basalen dreieckigen Schatten”, an Bronchiektasiekomplika- 
tionen, an den Mangel an Ubereinstimmung beziiglich Massivitat 
und Ausbreitung auf den Seiten- und Frontalbildern bei Mittel- 
lappen- und partiellen Unterlappenverdichtungen, an variierende 
Exsudatbilder usw.; alles dies ist ziemlich leicht mittels Aufnah- 
men in verschiedenen Projektionen usw. klarzustellen. Dabei ist 
allerdings eine bessere Ausnitzung der Rontgenhilfsmittel als bei 
massiven Oberlappenverdichtungen erforderlich, bei welch letzteren 
kaum ein Zweifel dariiber entstehen kann, dass es sich um eine 
lobare (oder mehr als lobare) Parenchymverdichtung handelt. 

Das Ergebnis der R6ntgenuntersuchung ist fiir mich von funda- 
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mentaler Bedeutung gewesen, und keine Falle sind beriicksichtigt 
worden, wo nicht Réntgenbilder von einigermassen beurteilbarer 
Beschaffenheit vorhanden waren. Dies setzt voraus, dass die Falle 
zeitlich in der Regel nicht weiter als za. 10 Jahre zuriickgehen, und 
ich habe bei meinen Besuchen in den Kinderkrankenhausern mit 
dem Jahrgang 1927 begonnen. Kamen dabei frithere Falle vor, so 
wurden diese naher gepriift und gegebenenfalls akzeptiert. Auf 
diese Weise habe ich die Materialien fiir samtliche tuberkul6se Kin- 
der Journal fiir Journal und Platte fiir Platte (bzw. Rontgengutach- 
ten) aus den Jahren 1927—34 sowie eine Menge Falle vor 1927 in 
den 4 Kinderkrankenhausern in Stockholm, dem Kinderkrankenhaus 
in Goteborg und in den Sanatorien der Stadt und des Landkreises 
Stockholm durchgesehen. In keinem einzigen Falle ist das tuberku- 
lése Kind primar in eine Tuberkuloseanstalt aufgenommen worden. 
Samtlich sind sie zuerst in Kinderkrankenhausern, bzw. in einem 
Tall im Epidemiekrankenhaus in Stockholm, stationar behandelt 
worden. 7 von den Fallen sind spater Sanatorien zu fortgesetzter 
Pflege tiberwiesen worden, wahrend die iibrigen vollstandig pa- 
diatrisch und spater zu Hause behandelt worden sind, in zwei Fal- 
len auf Wunsch der Eltern sogar vollstandig poliklinisch. Da ich 
nicht auch die poliklinischen Materialien habe durchgehen konnen, 
sind diese Falle durch besondere Umstinde in meinen Besitz ge- 
kommen. 

Viele meiner Falle sind genau und mit haufigen Rontgenkon- 
trollen verfolgt worden, in einigen alteren [allen findet man aber 
zu seinem Erstaunen, dass sie nach — z. B. — dreimonatigem 
Aufenhalt im Kinderkrankenhaus und nachdem sie mit dem Rat, 
eine fortgesetzte Kontrolle vornehmen zu lassen, nach Hause ent- 
lassen worden sind, nie sich zu einer solchen eingestellt haben. So 
sind einige Falle bei meiner Nachuntersuchung 10—18 Jahre spater 
zum erstenmal nach der Entlassung mit Rontgen untersucht wor- 
den. Die Ursache ist sicherlich der gute Allgemeinzustand des 
Kindes gewesen; auch hat man dann und wann aus verschiedenen 
Anlassen den Arzt am Orte konsultiert, oder auch hat das Kind 
die vorgeschriebenen Schuluntersuchungen durchgemacht, auf die 
viel Wert gelegt worden ist. Wie ein roter aden lauft indessen 
hindurch die spezifische chronische Krankheit mit Aufenthalten in 
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Kinderkrankenhausern, Sanatorien, Tuberkulosekrankenheimen, 
Kiistensanatorien, Kliniken fiir chirurgische Tuberkulose usw. Da- 
zwischen kommen gelegentliche Aufnahmen in Kinderkranken- 
hauser, Epidemiekrankenhauser und chirurgische Abteilungen 
wegen akuter Leiden, wobei bisweilen wertvolle Untersuchungen 
vorgenommen wurden, die fiir das zusammenhangende Bild von 
Nutzen gewesen sind. Wo geniigende Platze zur Verfiigung stehen, 
wie in den Kinderkrankenhausern der Hauptstadte, werden oft die 
Etb.-Kinder bei den akuten banalen Infektionen aufgenommen, ein 
Umstand, der ohne weiteres verstandlich ist. Teils besteht namlich 
der Verdacht, dass die neue Erkrankung durch die Tuberkulose 
bedingt sein oder eine Verschlechterung derselben herbeifiihren 
kann (was nie geschehen ist), teils ist das Interesse der Arzte fiir 
diese Kinder so gross und der Kontakt mit der Familie oft so leb- 
haft, das es als ziemlich selbstverstandlich betrachtet wird, dass 
jede Krankheit sich im Krankenhaus abspielt und dort behandeit 
wird. Indem man so die Kinder bei ihren unspezifischen Erkran- 
kungen beobachtet und standige Kontrolluntersuchungen nach diesen 
anstellt, erlangt man ganz natirlich eine recht gute Erfahrung tber 
den Einfluss banaler Krankheiten auf den tuberkulodsen Prozess. 

Ich will nun im folgenden kurz iiber die Falle und iiber meine 
Resultate im Anschluss an die Prifung und Nachuntersuchung 
derselben berichten und schliesslich eine Theorie tiber die Patho- 
genese und die praktische Bedeutung der Etb. vorlegen, wie ich 
sie auf Grund meiner Falle deduzieren zu koénnen g!aube. 


Klinik und Réntgenologie. 


Die unten naher geschilderten Falle (Siehe S. 201), die aus einer 
grosseren Zusammenstellung tuberkulinpositiver Kinder aller 
Altersklassen mit massiven, ausgebreiteten Verdichtungen als pro- 
totypische ”Epituberkulosefalle” ausgesondert worden sind, liegen 
also meinen klinisch-réntgenologischen Studien zugrunde. Mir 
scheint, dass die Kasuistik in sehr guter Ubereinstimmung mit der 
auszugsweise in Tabelle mitgeteilten steht, die die 27 Fille um- 
fasst, welche unter den bisher verOffentlichten ausgewahlt und nach 
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denselben kritischen Beurteilungsgriinden wie bei meinen eigenen 
zusammengestellt worden sind. Doch ist bei den der Literatur ent- 
nommenen Fallen die Beobachtungszeit oft betrachtlich kirzer ge- 
wesen. (S. Tab. B.) 

Aus meiner Kasuistik geht hervor, dass samtliche 17 Kinder sich 
im Alter 3—18 Monate befunden haben, und dass der grossere Teil 
derselben aus Sauglingen bestanden hat (12 an Zahl). 

Die Ansteckungsquellen sind in 9 Fallen innerhalb der Familie 
vorhanden gewesen, in 2 Fallen extrafamiliar und in 5 Fallen un- 
bekannt. 

In 9 von den Fallen hat man versucht, Tuberkelbazillen nach- 
zuweisen, und in allen diesen Fallen ist auch der Nachweis ge- 
lungen, wobei Meerschweinchenproben mittels der Magenspulflus- 
sigkeit das gewohnlichste Untersuchungsverfahren gewesen sind 
(7 Falle) ; in einem Falle ist Analschabsel untersucht worden und 
im 9. Falle Auswurf, beide mit positivem Resultat. (In den Fallen 
5 und 12 hat Levin aus besonderen Griinden die Dauer der Ba- 
zillenausscheidung untersucht; siehe dessen Inauguraldissertation, 
S. 97.) In 2 Fallen (1 und 6) wurde der Bazillentyp bestimmt. 
Beide waren vom humanen Typ. 

Die Symptome, die die Kinder anamnestisch und bei der Ent- 
deckung der Krankheit dargeboten haben, sind in der wberwiegen- 
den Anzahl Falle offensichtlich unbedeutend gewesen. In 4 Fallen 
(3, 4, 7, 14) waren iiberhaupt keine allgemeinen Krankheitszeichen 
vorhanden. In keinem Falle, ausser einem einzigen (siehe unten, 
Fall 10), ist ein beeintrachtiger Allgemeinzustand beobachtet wor- 
den oder hat das Kind cinen schwerkranken Eindruck gemacht. Die 
Erkrankung ist in der Regel ohne alarmierende akute Momente er- 
folgt; zwei von den Kindern (Falle 4 und 14) kamen in 4rztliche 
Behandlung zunachst wegen einer Haut- bzw. Knochenverande- 
rung, die sich dann als tuberkulés erwies. Die Expositionsverhilt- 
nisse in diesen Fallen und unsere allgemeine Kenntnis von dem 
Zeitpunkt des Entstehens einer tuberkulésen Haut- bzw. Knochen- 
veranderung machen es hdchst wahrscheinlich, dass diese Kinder 
ihre tuberkulose Infektion schon eine verhaltnismassig lange Zeit 
(za. 5—6 Monate) gehabt haben, und dass die Diagnose der 
Lungenveranderung wohl schon wahrend dieser Zeit méglich 
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Tabelle B. 


A Klinische Symptome 
Rtg.-Lokalisa- 
Fall = : 
he: bei Ent- | beiderletzten | 2 Fieber ae tion 
deckung | Rtg.-Unters. 
1. M.J 18 Mon.| 4 '/2J. (1939) | ja nein nein R. Oberlappen 
2. R.A. 3 Mon.| 4'/2J.(1939) | nein | nein ja R. Oberlappen 
3. B.A.A.| 5 Mon.| 5 J. (1939) | nein nein nein L. Oberlappen 
4. L.G.L.| 7 Mon.| 5°/2J.(193 | nein | nein nein R. Oberlappen 
subfebr. 
5. S.E.H.} 8 Mon.| 8 J. (1938) ja és ja R. Oberlappen 
6. L.G.O.| 18 Mon.| 7 4/2J.(1939) | ja ja ja (gering)| L. Oberlappen | 
2 1.0. 13 Mon.| 8 '/: J.(1939) | nein?| nein ja L. Oberlappen 
1s J alt febr. 1 Wo. 
8. U. L 6 Mon. gestorb.(1932) | nein R. Oberlappen 
9. M. B 10 Mon.| 97/2J. (1939) | ja ja | ja L. Oberlappen 
subfebr. 
10. K.S 11 Mon.}| 12 J. (1939) | ja febr. ja L. Oberlappen 
3 Mon. 
11. R.O. 14 Mon.}| 10*/2J. (1938)| ja nein nein L. Oberlappen 
subfebr. 
12. B. E. 14 Mon.} 11 J. (1938) | nein 4 Mon. nein L. Oberlappen 
febr. 
13. R. P 5'/2Mon.| 13'/2J. (1937)| nein | nein ja R. Oberlappen 
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Rtg.-Duration Tbe.- | 
Befunde Aufhellung | Volle Re- | (Kalk im Hilus nach- 
beginnend sorption nicht angeg.) gewiesen | 
.| Par.-Verkalk. 
ee AG 9 Mon. ety starke Schrump- | nein ja (Vsp. 
fung 
Par.-Verkalk. 
10 Mon.| 2 T miss. Schrump- | nein ja (Vsp. 
fung 
D + geschw. brves | 
AG $d. nein nein ja (Vsp.) | 
| 
Par.-Verkalk. . 
D+ BrA + Rss ja nicht ge- 
Brph 9 Mon.?| 1 Schrump- (H+ K) priift 
ung 
D+ geschw. BrA | 2-5 Mon.| 1 '/, J. cecemaiielde ja (A) | ja (Vsp.) | 
Par.-Verkalk. 
D+ BrA+ Brph | 1 J = §. starke Schrump- | nein ja (Vsp.) 
fung 
Par.-Verkalk. 
D+ brves AG 3 Mon. ? Mass. Schrump- | nein — -_ 
priift 
D+ BrA-+inkonst. Par.-Verkalk. . 
+ 6 Mon. | 1 J. ‘cae, nein ja (Vsp.) 
Par.-Verkalk. : nicht ge- 
> 
D + geschw. Brph ? I—2 J. ‘ie o nein priift 
I + geschw. AG Par.-Verkalk. ja (Sputum) 
J 
resp. BrA + >2Mon.| 1 J. starke Schrump- | nein Meerschw.- 
Brph + Rss fung Mass. Br.-ekt. Probe 
Par.-Verkalk. 
a brves AG + > 4 Mon. ? leichte Schrump-| ja (H) nicht ge- 
ss priift 
fung mass. Br.-ekt. 
Par.-Verkalk. Mass. 
geschw. BrA spiter 9 Mon. | 17/2 J Schrumpfung nein ja (Vsp.) 
Rss 
miss. Br.-ekt. 
D + BrA + hartes 1/5 mass. Schrump- , ja (Anal- 
Rss 6 Mon. | 2": J fung ja (D) probe) 


*) H= Haut. K=Knochen. D=Driisen. A= kalte Abscesse. 
Sonst. Abkiirz., Siehe S. 201! 
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Alter Klinische Symptome 
Rtg.-Lokalisa- 
bei Ent-| beiderletzten | 2 Fieber ig tion 
deckung Rtg.-Unters. guatehe 
14. M. F. 8 Mon.} 14 J. (1938) nein | nein nein R. Oberlappen 
subfebr. 
I5. M. B.O.| 15 Mon.| 15 J. (1938) nein leicht gering R. Oberlappen 
febr. 
16. R. H. 6 Mon. | 18 J. (1938) ja nein ja R. Oberlappen | 


gewesen ware. In anderen Fallen ist die Krankheit ganz zufallig 
entdeckt worden, so in Fall 7, wo das Kind in spasmophilem 
Krampf eingeliefert wurde, in Fall 11, wo eine hartnackige ex- 
sudative Diathese das Provinzia!krankenhaus veranlasste, das Kind 
in Spezialbehandlung zu geben, in Fall 12, wo eine stark entwickel- 
te Rachitis die Aufnahmeindikation ausmachte (Kind tuberkulin- 
negativ bei der Aufnahme, spater positiv), und in Fall 5, wo 
das Kind primar wegen Keuchhustens in das Epidemiekrankhaus 
aufgenommen wurde. In diesem letzteren Faille ist natiirlich zu 
erwagen, ob nicht die tuberkuldse Lungenkrankheit die Ursache 
des ’’Keuchhustens” dadurch gewesen ist, dass eine starke tuber- 
kulése Bronchitis mit Stenosesymptomen kombiniert war. Hier 
fand sich auch eine langdauernde Temperaturerhéhung mit Febrili- 
tat abwechselnd etwa einen Monat hindurch. Auch noch in anderen 
l‘allen ist Temperatursteigerung vorgekommen (Fille 6, 8, 9, 10, 
12, 14). Sie ausserte sich in Fieberperioden und einer hart- 
nackigen, bisweilen mehrere Monate anhaltenden Subfebrilitat, die 
fir die samtlichen angefihrten 6 Falle ausser einem (Fall 10) 
nicht mit herabgesetztem Allgemeinzustand verbunden war. Die 
Temperatursteigerung ist demnach ein verhaltnismassig gewohn- 
liches Symptom gewesen, das die Halfte der Falle aufgewiesen hat 

Auch Husten ist bei etwa der Halfte der Kinder vorhanden ge- 
wesen (F alle 5, 6, 8, 9, 10, 11, 16). 

Der Gewichtszustand ist ein anderer Anlass dazu gewesen, dass 
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Rtg.-Duration hej Tbe.- 
| Physikalische eilung Bazillen 
Befunde Aufhellung | Volle Re- | (Kalk im Hilus phere nach- 
beginnend sorption nicht angeg.) Tbe.*) gewiesen 
nach nach 
D + geschw. BrA ‘ ja nicht ge- 
inkonst. Rss 2 Mon. ? — (H-+K)] _ priift 
starke Schrump- 
D + Brph ? fung grosse Br.-| ja (D) 
+ ekt. Par.- Verkalk. P 
D + geschw. BrA > wenigstens | ja? : 
inkonst. Rss 14 Mon. | ™#5*- Br.-ekt. (D?) 


*) H= Haut. K= Knochen. D=Driisen. A=kalte Abscesse. 


Tuberkulinprobe ausgefithrt (z. B. in den Fallen 1 und 2) oder 
ein Arzt konsultiert wurde. In der Regel haben die Kinder ein 
massiges Untergewicht aufgewiesen und sich nach der Aufnahme 
schnell erholt. Hier stellt sich Fall 10 abseits, der schon vorher als 
Ausnahme erwahnt worden ist. Dieses Kind wog im Alter von I 
Jahr 6 700 g, hier muss aber in Betracht gezogen werden, dass der 
Knabe zu frih geboren, nur 1 Monat lang an der Brust genahrt 
worden war und danach eine ausserst unbefriedigende kiinstliche 
Ernahrung erhalten hatte. Das Kind machte mit 9 Monaten — 
moglicherweise schon tbe.-infiziert — Masern durch und war bei 
der Aufnahme in einem schlechten Zustand, der sich wahrend der 
3 Monate anhaltenden Subfebrilitat-Febrilitat noch weiter ver- 
schlechterte. Eine starke Anamie (Min. 29 %) bildete sich heraus. 
Trotz dieses ganzen, von Beginn an so jimmerlichen Bildes zeigt 
die Krankheit einen so guten Verlauf, dass er nach einigen Mona- 
ten sich erholt und seine Infektion iiberwindcet. 

Die physikalischen Lungenbefunde haben in einer konstant vor- 
kommenden, zumeist bedeutenden, Dampfung und ferner einem 
meistens bronchialen Atemgeriusch bestanden, das in einigen [al- 
len abgeschwacht gewesen ist. Die Bronchophonie ist in den Fallen, 
wo man sie geprift hat, verstiérkt gewesen (kombiniert mit Bron- 
chialatmen). In Fall 2 z. B. trat ein lautes, Bronchialatmen und 
verstarkte Bronchophonie erst bei beginnender Resorption auf. — 
In Fall 10 verstarkte Bronchophonie trotz abgeschwachten Atem- 
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gerausches. — Die Nebengerdusche sind an Frequenz und Be- 
schaffenheit sehr variabel gewesen, bzw. haben sie gefehlt. Ganz 
frei von Nebengerauschen sind nur 5 von den Fallen gewesen (2, 
3, 5, 6, 7). Zu betonen ist, dass die Lungenbefunde in ihren Ein- 
zelheiten bei demselben Individuum recht stark variiert haben und 
kaum zu einem einheitlichen Bilde vereinigt oder auch nur einer 
genauern Detailuntersuchung zugrunde gelegt werden k6nnen. 
Wahrend der langen Zeit, die mehrere der Falle im Krankenhaus 
zubrachten, haben mehrere Arzte mit verschiedenem Geschick und 
Interesse und unter wechselnden ausseren Voraussetzungen das 
Kind untersucht und ihre Beobachtungen niedergeschrieben. Jeder, 
der sich mit physikalischer Lungendiagnostik bei Sauglingen be- 
schaftigt hat, weiss, wie schwierig diese an und fir sich, und ferner 
wie abhangig der Untersucher von ausseren Faktoren ist. Es diirfte 
daher am vorsichtigsten sein, sich nur an die Hauptsachen zu hal- 
ten, wie ich diese zu Beginn dieses Abschnitts formuliert habe, und 
demnach festzustellen, dass der absolut dominierende Befund die 
Dampfung sowie ein Atemgerausch ist, das zumeist bronchial ist, 
an Starke aber von Fall zu Fall wechselt und sogar in ein und dem- 
selben Falle variiert. Dass das Vorhandensein von Rasselge- 
rauschen und Rhonchi am gewohnlichsten bei den Bronchitisfallen 
und wahrend Bronchitisperioden ist, kann kaum erstaunlich er- 
scheinen. Wie schon von anderen betont wurde, ist das Vorkom- 
men von Rasselgerauschen und Rhonchi nichts fiir Etb.-Falle 
Charakteristisches, und dies wird auch durch mein Material be- 
stitigt. 

Die massive Dampfung und die réntgenologische Verdichtung 
haben in einigen Fallen (5, 6, 8, 10, 12) zu einer explorativen 
Pleurapunktion bzw. zu einem Pneumothoraxversuch (Fall 12) 
verlockt. Weder Exsudat noch freie Pleurahdhle ist angetroffen 
worden. Bei mehreren der Punktionen hat die Einstichsstelle ziem- 
lich hoch gelegen, so z. B. in der Achselhohle auf der Vorderseite. 
In diesen Fallen spricht das Resultat mit einem gewissen Grad von 
Wahrscheinlichkeit dafuir, dass kein pleuraler Erguss, wohl aber 
Adhasionen vorgelegen haben. 


‘ 
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LEBER und Mivz sind mehrere Monate hindurch konstant palpa- 
bel bei zwei der Kinder (Falle 10 und 13) und wahrscheinlich ver- 
grossert gewesen. In samtlichen tibrigen Fallen haben diese inneren 
Organe entweder nicht palpiert werden konnen, oder auch sind sie 
eine kiirzere Zeit hindurch "dicht unter dem Arcus” oder "einen 
Fingerbreit unterhalb des Arcus” palpabel gewesen. In den letzt- 
genannten Fallen ist es schwer zu entscheiden, ob eine Vergrosse- 
rung der Organe stattgefunden hat oder nicht. 

Den Blutverinderungen ist kein groésseres Interesse zugewandt 
worden. Wo detaillierte Untersuchungen ausgefiihrt worden sind, 
haben diese, wie zu erwarten war, keinen bestimmten diagnosti- 
schen Anhaltspunkt gegeben. Eine deutlichere Anamie ist in 5 
Fallen beobachtet worden mit den niedrigsten Werten 29 % Hb mit 
2,63 Mill. roten Blutkérperchen (Iall 10) und 40 % Hb mit za. 4 
Mill. roten Blutkérperchen (F alle 6 und 13). Die Anzahl der weis- 
sen Blutkérperchen ist normal (oder leicht erhoht) gewesen (Falle 
I, 2, 7, 10, 13), abgesehen von dem Gipfelwert 31000, den eines der 
Kinder (13) za. 2 Monate nach der Aufnahme aufwies, und der 
eine markante Ausnahme ohne sichere Erklarung darstellt (der 
Knabe war afebril, kein Vermerk tber Symptome einer banalen 
Infektion). Das qualitative Blutbild zeigte nur eine leichtere 
Lymphozytose (Falle 2, 7) ohne ’Linksverschiebung” (Fall 1, 2). 
Zu beachten ist, dass die eosinophilen Zellen in ungefahr normaler 
Anzahl vorhanden sind. — Zusammenfassend kann man _ sagen, 
dass die Blutuntersuchung in den wenigen Fallen, wo eine solche 
ausgefiihrt worden ist, sich nicht als diagnostisch wegweisend er- 
wiesen, und nur die leichten Veranderungen dargeboten hat, die 
gewohnlich bei tuberkuléser Infektion nachzuweisen sind, und die 
nicht als charakteristisch angesehen werden kénnen. 

Die Senkungsreaktion zeigt in den Fallen, wo sie wahrend des 
aktuellen Stadiums bestimmt worden ist, einen erhohten Wert von 
ungefahr dem Grade, den man bei den manifesten primaren Tuber- 
kulosen zu finden gewohnt ist, d.h. etwa 30—50 mm/1 Stde. (Falle 
I, 2, 3, 6, 10), jedoch mit Ausnahme von [all 7, wo der SR-Wert 
6 mm war. 

Eine periphere Thc. ist sicher bei 6 von den 16 Fallen vorge- 
kommen, eine unleugbar bemerkenswerte I'requenz. Ein 7. Fall 
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(Fall 16) wies Driisenpakete am Halse auf, die lange bestehen 
blieben, aber ohne Suppuration, und spater eine sehr hartnackige 
chronische Otitis, die schliesslich Radikaloperation notwendig 
machte. Diese beiden Grtlichen Veranderungen waren vielleicht als 
Tbe.-Manifestationen aufzufassen (Meerschweinchenprobe nicht 
ausgefiihrt). Von den 6 sicheren Fallen hatten 3 Haut- (Falle 4, 11, 
14), 2 Knochen- (Falle 4, 14), 2 Halslymphdriisentuberkulose 
(Falle 13, 15) und 1 kalte Abszesse (Fall 5). 

Fur meinen Teil finde ich diese Tbe.-Manifestationen hochinteres- 
sant und sehe in ihnen einen Beweis fiir die gute Widerstandskraft 
der Kinder. Denn gleichzeitig damit, dass die Tuberkulose Zeichen 
einer Generalisierung und demnach eine Neigung zur Malignitat 
zeigt, wehrt sich das Kind so vortrefflich, dass die Tuberkulose 
nach den Organen hingeleitet und verdrangt wird, die unserer Er- 
fahrung gemass am besten gegen die Invasion geristet sind, nam- 
lich Driisen, Haut und Knochen. Und dies geschieht bei einem 
Séugling mit Lungentuberkulose von anscheinend bedeutender 
Ausbreitung ! 


Wenn ich sage, die periphere Tuberkulose habe unserer Erfahrung 
gemiass eine gute Prognose quoad vitam, so denke ich zunachst an die 
friiher so gew6hnlichen Halslymphome (’Skrofulose”), denen man 
kaum ernsteres Gewicht beilegte. Ferner ist wohl die intrakutane BCG- 
Impfung nichts anderes als ein Versuch, mittels einer kiinstlich her- 
vorgerufenen Hauttuberkulose _Immunkérper zu schaffen, und schliess- 
lich sei an die Versuche der modernen Forschung erinnert, bei Lungen- 
tuberkulose die Resistenz durch Hervorrufung einer experimentellen 
Hauttuberkulose zu erhéhen (KUTSCHERA-AICHBERGER u. a.). Die Kno- 
chentuberkulose bei Kindern ist wohl auch als zu den gutartigen Tu- 
berkuloseformen gehérig anzusehen. 


Betreffs des Zeitpunktes des Auftretens der peripheren Tuber- 
kulose sei bemerkt, dass sie in drei Fallen (4, 11, 14) ungefahr 
gleichzeitig mit der Lungenveranderung entdeckt wurde, was na- 
tiirlich nicht so gedeutet werden kann, dass simtliche Tbce.-Ver- 
anderungen in diesen Fallen zu etwa demselben Zeitpunkt entstan- 
den waren. (In zweien der obengenannten Falle, bei denen man 
zunachst wegen der missverstandenen peripheren Tuberkulose 
arztlichen Rat einholte, scheint es mir sehr méglich, dass die Lun- 
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genveranderungen und die Krankheit in ihrer Gesamtheit nie ent- 
deckt worden ware, wenn nicht die sichtbaren Komplikationen hin- 
zugetreten waren. Die Lungenveranderung spielte hier fast die 
Rolle eines ’ Nebenbefundes”.) Bei der Kenntnis, die wir von dem 
Zeitpunkt der Entstehung einer Haut- und Knochentuberkulose 
besitzen, und vor allem in Anbetracht der vorhandenen E-xpositions- 
verhaltnisse halte ich es fiir durchaus wahrscheinlich, dass die 
Lungenveranderung die primare Manifestation gewesen ist und die 
iibrigen tuberkulésen Veranderungen sekundare Erscheinungen ge- 
bildet haben. (S. LErINER & Bascu, PRIESEL, WALLGREN 0, a.!) 
Dass die Kinder frither deutlichere Symptome als bei der Ent- 
deckung der Krankheit aufgewiesen haben konnen, lasst sich trotz 
einer negativen Anamnese nicht ausschliessen. Dies unterstreicht 
das oben (S. 136) Gesagte, dass die Symptomatologie natiirlich da- 
von abhiangig ist, in welchem Stadium der Krankheit die Tuberku- 
lose des Kindes entdeckt wird. 

Fiir die Driisenfalle (13, 15) hat das Interwall zwischen der E-nt- 
deckung der Krankheit und der Entstehung der Lymphome a. 
1—2 Jahre und fiir den Abszessfall (5) za. % Jahr betragen. 

Banale Infcktionen und epidemische Krankheiten sind bei vielen 
meiner epituberkulésen Kinder in sehr bedeutendem Umfange vor- 
gekommen. Auch in dieser Hinsicht habe ich dieselbe Erfahrung 
gemacht wie friihere Forscher: die tuberkulise Krankheit der 
Kinder ist anscheinend durch die genannten Komplikationen iiber- 
haupt nicht beeinflusst worden. Eines von den Kindern (Fall 15) 
wurde von ausserst beschwerlichen Otitiden heimgesucht, zu denen 
schliesslich noch eine Mastoiditis hinzutrat, und dazwischen er- 
krankte es an Diphtherie. Ein anderes (Fall 13) machte wahrend 
der Krankenhausaufenthalte Windpocken, Keuchhusten, Parotitis 
und Masern durch. Ein drittes Kind (Fall 16) bekam kurze Zeit 
nach der Entdeckung der Tbc.-Krankheit die Masern, spater 
Pneumonie (in der kranken Lunge) mit gleichzeitiger Otitis, die 
eine zweimalige Aufnahme in der chirurgischen Abteilung not- 
wendig machte. Ein viertes Kind (Fall 2) wurde mit einer akuten 
Pneumonie, lokalisiert in der verdichteten Partie der Lunge, ein- 
geliefert, und Fall 6 machte Windpocken, und, gleichwie einige 
andere der Patienten (Falle 5 und 12), auch Scharlach durch. 
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Die obenerwahnten akuten Komplikationen trafen samtlich 
wahrend des ersten Krankheitsjahres der Kinder ein, also unzwei- 
felhaft wahrend des aktiven Tbe.-Stadiums. Ausserdem kamen 
noch eine ganze Reihe anderer Infektionszustande im Material 
vor, wie Rachen- und Luftrohrenkatarrhe, Dyspepsien usw. 

Meines Erachtens liegen keine Anhaltspunkte fiir die Annahme 
vor, dass die hier angefithrten unspezifischen Krankheiten die 
Ausheilung der Tuberkulose und die Aufhellung der Lungenver- 
dichtung in solcher Ausdehnung verzogert hatten, dass die lange 
Dauer dadurch ihre Erklarung fande. Man findet namlich auch bei 
Kindern ohne derartige Komplikationen, dass die Lungenver- 
anderungen eine betrachtliche Zeit bestehen bleiben (Falle 4, 7, 9, 
10, 14). Ferner ist darauf hinzuweisen, dass man bei den Kompli- 
kationskindern im ubrigen keinerlei sonstige Zeichen einer Ver- 
schlimmerung oder einer Aktivierung der Tuberkulose findet. 
Statt die banalen Komplikationen als eine Ursache des langwierigen 
Verlaufs der epituberkulosen Infiltration anzusehen, dirfte man 
eher berechtigt sein, den Satz umzudrehen und zu sagen, dass der 
langwierige Verlauf einen langen Krankenhaus- oder Anstalts- 
aufenthalt verursacht hat, der seinerseits eine Reihe unspezi- 
fischer Infektionen mit sich gebracht hat. Das Material ist zu 
gering, um ein entscheidendes Urteil zuzulassen, aber bemerkens- 
wert ist es doch, dass samtliche Kinder, die nur eine verhaltnis- 
massig kurze Zeit im Krankenhaus geweilt haben (Falle 4, 8, 10, 
12, 15) oder uberhaupt nicht in ein solches aufgenommen worden 
sind (Falle 3 und 4), frei von auffalligeren Infektionen geblieben 
sind, gleichzeitig aber — wie erwahnt — einen Krankheitsverlauf 
zeigen, der betreffs der Lungenveranderung sich tiber Monate er- 
streckt hat. Ein deutlicher Unterschied in Wochen oder Monaten 
zwischen der Krankheitsdauer der einen und der anderen Gruppe 
lasst sich nicht feststellen. 

Rontgenologie. Samtliche Falle — spater mit Ausnahme von Fall 
7 — haben auf der Rontgenplatte streng einseitige Veranderungen 
dargeboten, bestehend aus massiven, homogenen Verschattungen von 
lobarer Lokalisation. In 9 Fallen ist der rechte und in 8 Fallen der 
linke Oberlappen Sitz des Prozesses gewesen. Wie oben (S. 119) 
bereits betont wurde, kénnen die Frontalbilder bei einem expansi- 
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ven Prozess den Betrachter zu der Ansicht verleiten, dass mehr als 
ein Lappen affiziert sei (Falle 7, 11). Eine Ausnahme in meinem 
Material bildet Fall 16, bei dem wahrscheinlich (kein Pro- 
filbild!) auch der Mittellappen in Mitleidenschaft gezogen ist. Es 
stimmt recht gut zu unserer Erfahrung von pneumonieahnlichen 
oder pneumonischen Prozessen in den Lungen, dass die Krankheit 
an der Interlobargrenze haltmacht. 


Der réntgenologische Verlauf (siehe unten S. 169 ff.) ist der- 
selbe gewesen, wie er bei fritheren Autoren beschrieben ist. 
Die Verschattung hat sich nach mindestens 2 und hdchstens 14 
Monaten aufzuhellen begonnen, wobei die Aufhellung entweder 
von dem Spitzenfeld nach unten (Fall 10!) oder von der Peripherie 
nach innen hin vor sich gegangen ist. Eine andere Aufhellungs- 
weise wird schén durch Falle 5 und 14 demonstriert. Hier erfolgt 
eine partielle Aufhellung im Innern der Verdichtung fleckweise, 
wobei ein Bild zustande kommt, das stark an Einschmelzungen und 
Kavernen erinnert (Pseudokavernen). 


Die massive Verdichtung verschwindet keineswegs rasch, son- 
dern die Restitution geschieht allmahlich durch Wochen und Mo- 
nate hin. Zuriick bleiben teils zentrale Verdichtungen im Hilus oder 
paratracheal, teils ein Indurationsfeld von Bindegewebsziigen, die 
mehr oder minder hervortretende Bienenwabenformation zeigen, 
teils Kalkschatten in Parenchym oder Hilus (oder in beiden), teils 
endlich Zeichen von Pleuraresten in Form von Interlobar-Schwie- 
len. Nicht selten sind Schrumpfungen und Bronchiektasien ange- 
troffen worden, wortiber naher unten (S. 178) berichtet werden 
wird. 


Frith wahrend des Aufhellungsstadiums, ja, schon bevor die 
Massivitat deutlich nachzulassen begonnen hat, treten nicht selten 
Parenchym- oder Pleuraverkalkungen auf. Diese konnen teils ein 
kleinfleckiges Aussehen haben, teils konnen sie solitar und von 
grosserer Machtigkeit sein. In den Fallen 4, 6, 10 kann man ver- 
folgen, wie die Verkalkungen im Verlaufe der Resorption ihr Aus- 
sehen sowohl inbezug auf Form wie auf Grisse und Ausbreitung 
dindern. 
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Was die Frage des Zeitpunktes des Auftretens der Etb. betrifft, m. 
a. W. ob sie dem Primar- oder dem Sekundarstadium angehdrt, so 
muss ich gestehen, dass sie nicht mein Interesse hat erwecken kénnen. 
Ich stehe durchaus auf der Seite derjenigen, die auf die Abschaffung 
der Stadieneinteilung dringen. Meines Erachtens sind Begriffe wie 
”Primar-” und ”Sekundarstadium” nur geeignet zu verwirren; sie sind 
die Frucht eines Bestrebens, um jeden Preis unserm Bediirfnis nach 
schematischen Prazisierungen zu geniigen. Die Unterlagen sind so flies- 
send und unsere Erkenntnismittel (hauptsachlich bestehend aus rént- 
gen-anatomischen Untersuchungen) so grob, was z. B. bei Sauglingen 
in der Diskrepanz zwischen réntgenologischen und pathologisch- ana- 
tomischen Veranderungen zum Ausdruck kommt, dass es nicht wiin- 
schenswert erscheint, sich a priori zu binden. 

Alles, was ich hier betonen will, ist, dass Etb. mit an Gewiss- 
heit grenzender Wahrscheinlichkeit eine sehr friihe Manifestation 
ist. Das oft zarte Alter, die Expositionsverhaltnisse u. a. m. weisen 
bestimmt in diese Richtung. Wie in Weecu und Cuvus Fall steht in 
meinen Fallen 9 und 12, wo die Krankheit von Beginn an beobachtet 
worden ist, die Sache ausser allem Zweifel. Die friihe Manifestation 
— das ”Primarstadium” — ist hier eine unbestreitbare Tatsache. 


Die Nachuntersuchungsbefunde. 


Die 15 wberlebende Kinder (eines kam im Krankenhaus ad exi- 
tum. Siehe Fall 8!) haben den Beanspruchungen der nachsten Jahre, 
der Kindheit, der Pubertat bzw. der Postpubertat gut widerstanden, 
und alle zeigten bei der Nachuntersuchung einen befriedigenden 
Entwicklungsstatus, abgesehen von Fall 10, der zwar ein munterer 
und subjektiv symptomfreier, aber offenbar k6érperlich zuriickge- 
bliebener Knabe war. Keines der Kinder zeigte sichere anamnes- 
tische Zeichen von Bronchiektasien, aber in Fall 15 sagte die Be- 
treffende, sie habe eine ’iible Angewohnheit”, Schleim aufzuhusten. 
Im wbrigen fanden sich also bei den Kindern keine Zeichen einer 
vermehrten Neigung zu ”Erkaltungen”, Katarrhen, oder Fieberzu- 
standen. Samtlich machten sie den Eindruck einer durchaus nor- 
malen Gesellschaft, bei der die Angehdrigen nichts anderes finden 
konnten, als dass sie ”wie gewOhnliche Kinder” waren, und sich 
nicht kranklicher als Geschwister oder andere Kinder in der Um- 
gebung gezeigt hatten. In einigen Fallen war der Zustand geradezu 
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bemerkenswert gut gewesen, und der Schulbesuch hatte wahrend 
einer Reihe von Jahren, ausser wegen einer epidemischen Krank- 
heit (wie Masern o. dgl.) oder eines Unfalls, nie unterbrochen zt: 
werden brauchen. 

Bei der physikalischen Untersuchung ergab die Inspektion des 
Thorax und eine Nachforschung nach Schrumpfungszeichen (auch 
mittels Wasserwaage) in Form von Nachschleppen, verschieden 
grossen Thoraxhalften oder anderen Defekten negatives Resultat 
ausser in Fallen 4, 6 und 10, wo solche Zeichen vorhanden waren 
Perkussion und Auskultation ergaben jedoch oft positive Resultate 
in Form von deutlichen Dampfungen iiber einem Teil des vorher 
betroffenen Feldes sowie nicht selten verandertes Atemgerausch 
und Rasselgerausche. Diese sind bisweilen nicht beim gewohnlichen 
Atmen, sondern erst nach Hustenstoss vorhanden. Es ist sehr 
typisch fiir die linksseitigen Oberlappenveranderungen, dass die 
physikalischen Veranderungen iiber der Vorderseite festzustellen 
sind. 

Die Senkungsreaktion war standig normal. 

Bronchographie ist in 7 Fallen (10—16) vorgenommen (miss- 
lungene Versuche sind in drei weiteren gemacht worden). Die bei- 
den Goteborger Falle sind frither auf Veranstaltung Professor 
WALLGRENS bronchographiert worden. Die ibrigen Broncho- 
graphien sind von mir selbst unter réntgentechnischem Beistand 
von Dr. med. GUNNAR JONSSON ausgefiihrt worden. 

An und fir sich ist Bronchographie bei Kindern eine technisch 
nicht so leichte Sache, sofern man nicht Narkose und intratracheale 
Injektionen verwendet, eine Methode, die ich nicht habe benutzen 
wollen. 

Bemerkt sei, dass ich auf Versuche mit Bronchographie bei den 
jiingsten Fallen vollig verzichtet habe, da hier die techniche 
Schwierigkeit a priori als untberwindlich zu betrachten war. Aus 
zwei Griinden sind die Schwierigkeiten fiir mich grésser als ge- 
wohnlich gewesen: einerseits galt es die Bronchien des Ober- 
lappens kontrastgefillt zu erhalten, andererseits handelte es sich 
um seit vielen Jahren vollig gesunde Kinder, bei denen die Ange- 
hdrigen erklarlicherweise kein rechtes Verstandnis fiir die broncho- 
graphische Untersuchung aufbringen konnten oder auch die Kinder 
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nicht von der Schule wegbleiben lassen und aus dem Hause wegge- 
ben wollten. (Sie haben in der Regel die ganze Nachuntersuchung als 
etwas Uberfliissiges betrachtet, eine ”gew6hnliche” R6ntgenunter- 
suchung aber, da sie kostenlos war, gern zugelassen.) Ich habe 
diese Untersuchung daher entweder poliklinisch ausftthren miissen, 
oder auch sind die Betreffenden fir einen Tag ins Krankenhaus 
aufgenommen worden. Dies hat teils mit sich gebracht, dass die 
Kinder sich nicht recht haben akklimatisieren konnen, obwohl dies 
von grosser Bedeutung fir eine Untersuchung ist, die eine gute 
Portion psychischen Gleichgewichts erfordert, und teils habe ich 
mich genotigt mit mdglichst geringen Mengen Kontrast- 
mittel zu arbeiten. Wurde ein positives Resultat bei der Unter- 
suchung erhalten, so habe ich mich damit begniigt und weitere po- 
sitive Befunde nicht erstrebt. Meine negativen Ergebnisse kinnen 
nie als ausschlaggebend gedeutet werden. Dort haben die kontrast- 
gefillten Bronchialzweige zwar keine pathologisch wahrnehm- 
baren Veranderungen aufgewiesen, solche haben aber natiirlich 
dennoch bei anderen Zweigen vorhanden sein konnen, die mit 
Kontrastmasse zu fiillen mir unter den genannten Voraussetzungen 
nicht mdglich gewesen ist. 

Ich kann hier nicht umhin zu bemerken, dass erneute Fiillversuche 
bei derselben Untersuchungsgelegenheit so regelmassig fruchtlos ge- 
wesen sind, dass wir uns gefragt haben, ob es nicht auf einer spas- 
tischen Reaktion seitens der Bronchien beruht haben muss. JACOBAEUS 
hat in einigen Normalfallen, die mit Lipjodolréntgen untersucht wur- 
den, beobachtet, dass in dem gesunden Parenchym nach der Lipjodol- 
fiillung Lungenkollapse enstanden. Er will nie diese Komplikation in 
krankem Parenchym gesehen haben. Es diirfte wahrscheinlich sein, 
dass unsere und JacosBaAEus’ Beobachtungen sich auf dieselbe, in ver- 
schiedenen Graden auftretende Erscheinung beziehen. Méglicherweise 
gilt auch dieselbe Erklarung fiir ELorssers héchst bemerkenswerte Fest- 
stellung, dass der Oberlappen sich auch bei freiem Bronchus nicht fiillen 
lasst. Besteht eine solche Abwehrmassnahme seitens der Bronchien —- 
was dem Angefiihrten zufolge wahrscheinlich sein diirfte — so gilt 
sie bei meinen Fallen nicht nur fiir gesunde, sondern auch fiir defekte 
Bronchien. Es kann also diese Erscheinung meines Erachtens nicht als 
Stiitze dafiir verwendet werden, dass unausgefiillte Partien gesund 
waren. 

Die Technik ist die von mir bei Kindern nunmehr stets verwendete 
gewesen: 1) Vorpriifung auf etwaige Jodempfindlichkeit. 2) Sedativum, 
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z. B. Dionin, 1 Stunde vor der Prozedur. 3) Sorgfaltige Anasthesic- 
rung mit 2 % Pantocainlésung mit Exadrinzusatz von Trop- 
fen auf 10 ccm. Die Aniasthesierung pflege ich so auszufiihren, 
dass ich zuerst sublingual und auf der Vorderzunge pinsele, damit 
meine Griffe um den vorderen Zungenteil und das Zichen nicht schmer- 
zen sollen. Danach 2 kraftige Brausen oben und tief hinab in den Pha- 
rynx unter Inspiration und schliesslich Bepinseln des Kehldeckels und 
der Hypopharynxgebiete mit einer gewohnlichen gebogenen Larynx- 
zange. Nach verschiedenen beruhigenden und psychologischen Ubungen 
folgt dann als Nr. 4 das Eingiessen der Jauwarmen Kontrastmassc, 
die in allen meinen Fallen aus Lipjodol (Fabrik: Lafay; 40 % Jod) 
bestanden hat. Wie gross die verbrauchte Menge gewesen ist, kann nicht 
genau bestimmt werden, da ein nicht unbetrachtlicher Teil der Kontrast- 
masse stets in den Magen gelangt, schatzungsweise diirften aber nie 
mehr als za. 5 ccm intrabronchial eingegossen worden sein. Bei der In- 
jektion habe ich mich einer Spritze von A. Josersons Modell bedient, 
zu der ich nach verschiedenen Versuchen mit anderen Hilftsmitteln 
zurtickgekehrt bin. Eine gleichzeitige Inspektion des Larynx mittels 
Spiegels vorzunchmen habe ich auch vollig aufgehort, da ich eine solche 
fiir unnétig komplizierend und nutzlos halte. Die Schwierigkeit be- 
steht nicht im Injizieren selbst, sondern darin, das Kind, nachdem die 
Zunge maximal vorgezogen worden ist, ruhig und beherrscht zu halten. 
Bei Schreien, Husten, Schlucken, Wiirgen usw. kann man — da sol- 
chenfalls die Zungenwurzel den Introitus trachealis verdeckt — das 
Lipjodol weder mittels Larynxspritze noch einer anderen Spritze her- 
unterbekommen und auch nicht eine Sonde hinabftihren. Ist das Kind 
dagegen ruhig, so ist es leicht und einfach, die Biegung der JosEFSsON- 
Spritze sich der Zungenwurzel anpassen und das Lipjodol in die 
Trachea hinabrieseln zu lassen. Das einzige, worauf genau geachtet 
werden muss, ist, dass die Zunge wirklich maximal vorgezogen ist, 
aber dies bietet bei einem verstandigen und gut anasthesierten Patienten 
auch keine Schwierigkeiten. Kurz gesagt: die Schwierigkeiten sind 
psychologischer Natur, und je weniger Instrumente verwendet werden 
und je einfacher die Sache gemacht wird, um so besser sind die Vor- 
aussetzungen fiir ein Gelingen. Bei der Sondenmethode ist daher — 
wenigstens meiner Erfahrung nach — die Médglichkeit eines Miss- 
lingens oft grésser, weil die Injektionsprozedur selbst verlangert wird, 
und weil die Kinder sehr ungern langere Zeit mit einer Sonde in der 
Luftréhre sitzen. 

In keinem meiner Falle — oder tiberhaupt in den Fallen bei Kindern 
und Erwachsenen, wo ich mich der Bronchographie bedient habe —- 
sind Unzutraglichkeiten irgendwelcher Art nach einer Bronchographie 
beobachtet worden. Ich habe nicht cinmal Empfindlichkeit der Zunge 
oder cine leichtere Temperatursteigerung am Abend desselben Tages, 


IT 


162 


viel weniger denn am Tage darauf feststellen kénnen. Fiir meinen Teil 
betrachte ich die Bronchographie mit Lipjodol und Pantocainanasthesie 
unter gew6hnlichen Indikationen als cine vollstandig ungefahrliche 
Untersuchungsmethode, die in Schweden nicht zum wenigsten in der 
Padiatrie ausserordentlich unterschatzt worden ist. Damit ist nicht ge- 
sagt, dass sie indikationslos benutzt werden soll. Meinerseits glaube 
ich, dass ein im Gange befindlicher tuberkuléser Lungenprozess moég- 
licherweise als Kontraindikation zu betrachten ware, und ich habe 
gleich vielen anderen Forschern darauf verzichtet, eine Lipjodolrént- 
genuntersuchung in aktuellen Stadium vorzunehmen, zumal da sie 
bei diesen Kindern in zartem Alter nicht ohne besondere aussergewohn- 
liche Massnahmen (Narkose usw.) durchgefiihrt werden kénnte und 
irgendein Nutzen von diesem Eingriff fiir das Kind in diesem Stadium 
kaum erwartet werden kann. Ebenso habe ich nicht Bronchographien 
bei Kindern in akutem Infektionsstadium ausgefiihrt. Jodiiberempfind- 
lichkeit ist meines Erachtens als eine absolute Kontraindikation anzu- 
sehen, eine solche ist aber noch nicht angetroffen worden. Ohne andere 
absolute Kontraindikationen fiir die Bronchographie aufstellen zu 
wollen — sie wird beispielsweise von sachkundiger Seite in grosser 
Ausdehnung bei Lungentuberkulose Erwachsener angewendet, ohne 
dass Unzutraglichkeiten sich bemerkbar gemacht hatten — habe ich 
sie doch mit einer gewissen Vorsicht verwendet. Die Methode ist zu 
wertvoll, als dass sie durch unvorsichtige Verwendung in Misskredit 
gebracht werden diirfte. Ich stimme vollkommen Wiese bei, wenn er 
sagt: "Auf keinen Fall darf das schéne demonstrative Réntgenbild 
allein eine Indikation zur Kontrastdarstellung geben”. 


Es fehlt mir an Anlass und Raum, im ecinzelnen auf die gewaltige 
Bronchiektasieliteratur cinzugehen, die erschienen ist, scitdem SIcarp 
und Forestier 1923 ihre Erfahrungen iiber Ausfiillung des mensch- 
lichen Bronchialbaumes mit Kontrastmittel (Lipjodol) mitteilten. Ich 
verweise auf ARMAND-DeELILLes Arbeiten tiber die Anwendung der 
Entdeckung ihrer Landsleute in der Padiatrie und auf die vorziigliche 
Monographie, die Wiese bereits 1927 auf Grund von 114 eigenen Fal- 
len ver6ffentlicht hat. Wiese hat spater (1933) in einem kiirzeren 
Artikel seine damals auf etwa 350 Bronchographiefalle bei Kindern 
ausgedehnte Erfahrung mitgeteilt. In Schweden sind nur cinige wenige 
zerstreute padiatrische Fille bronchographiert worden. WALLGREN 
zeigte schon 1928, dass die basale dreieckige Verdichtung Bronchiekta- 
sien in sich schliessen kann, und Strém (1936) wies auf den Wert von 
Bronchographien bei Kindern mit besonderer Rticksicht auf die Diffe- 
rentialdiagnostik gegen Tbe. hin. Im allgemeinen betrifft die Diskussion 
im Schrifttum die unteren Partien der Lungenbilder, und da besonders 
die ebenerwahnte basale dreieckige Verdichtung, ferner die Mittel- 
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lappenkollapse sowie die wohlbekannten Pradilektionsstellen ftir die 
Bronchiektasien. Man hat in auffallend geringem Grade seine Auf- 
merksamkeit den Oberlappen zugewandt; ich habe daher keine Wieder- 
gabe von Oberlappenbronchographien finden kénnen, und in WYreEsEs 
grosser Zusammenstellung von 114 Fallen ist nur eine einzige Ober- 
lappenbronchographie ausgefiihrt, auch habe ich der Literatur keine 
technischen Ratschlage fiir die Ausfiihrung einer solchen entnehmen 
konnen. Ich deute diesen Sachverhalt so, dass man entweder diese 
Partie vernachlassigt oder auch auf Versuche verzichtet hat, oder 
schliesslich dass etwa vorgenommene Versuche misslungen sind. Ls ist 
interessant festzustellen, dass die epituberkulésen lobaren, massiven 
Verdichtungen, die zu so Iebhafter Diskussion Anlass gegeben haben, 
nicht Gegenstand einer Nachuntersuchungsbronchographie gewesen 
sind. 


Eigene Ansichten iiber die Bedingungen und die pathologisch- 
anatomischen Unterlagen der epituberkulésen Infiltration. 


Kine recht grosse Mie ist auf die Deutung der alten Rontgen- 
platten verwendet worden, die den Krankheitsprozess in voller 
Manifestation zeigen. Die Nachpriifungen, die sich auf die mo- 
dernen Erfahrungen haben stiitzen kénnen, haben erweiterte und 
zuweilen andere Resultate ergeben, als sie dem Originalgutachten 
zu entnehmen waren. Dr. med GUNNAR JONSSON hat es freundlichst 
ibernommen, aus rontgenologischem Fachgesichtspunkt meine 
Theorien zu priifen und die Rontgengutachten im einzelnen zu 
formulieren. 

Verlockend nahe liegt bei der Deutung vor allem die Lungen- 
kollapstheorie, zunachst wegen der Massivitat, der lobaren Aus- 
breitung und der guten Prognose der Verdichtungen. Was hier in 
relativ hohem Grade gegen diese Theorie spricht, ist die langsame 
und atypische Aufhellungsweise, die lange Dauer und der klinische 
Lungenbefund mit oft lautem Bronchialatmen und _ verstarkter 
Bronchophonie. Ferner zeigen eine ganze Reihe von Fallen, dass 
es sich unzweifelhaft um einen volumenvergréssernden Prozess 
handelt mit Hiniiberschieben der Trachea, und nach unten kon- 
vexer Interlobargrenze. Schliesslich hat man in der Literatur 
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betont, dass ein so lange Zeit vorhandener Lungenkollaps wohl 
nicht verschwinden konnte, ohne Spuren in Form von Lun- 
genfibrose, Schrumpfungen, Bronchiektasien und Lageveranderun- 
gen infolge dieser Defekte zu hinterlassen. Man hat hier auf die 
Verhialtnisse bei Erwachsenen hingewiesen, bei denen man jedoch 
nie Verdichtungen von dem komplizierten Typ antreffen diirfte, 
wie er hier nachgewiesen worden ist. Bei alteren Kindern wie auch 
bei Erwachsenen haben wir dagegen Gelegenheit, die reinen und 
klar abgrenzbaren Lungenkollapse zu sehen, ber die gegenwartig 
bereits eine fast untibersehbare Literatur vorliegt. Is diirfte ange- 
bracht sein, eine kurzgefasste Schilderung von der Symptomato- 
logie und den ursachlichen Momenten des Lungenkollapses sowie 
von unserer gegenwartigen Kenntnis in dieser Hinsicht zu geben. 
Ausserst wenige Publikationen behandeln diese Frage riicksichtlich 
der Padiatrie, und ich bin genotigt, die Beschreibung vollstandig 
dem Schrifttum tber die Lungenkollapse der Erwachsenen zu ent- 
nehmen. 

Von einer effektiven Forschung auf diesem Gebiete vor der Ein- 
fuhrung einer verfeinerten Rontgendiagnostik zu sprechen, halte 
ich fur unrichtig, WILLIAM PAsTEUR wird vielfach als der erste 
angegeben, der (1890) die Aufmerksamkeit auf den massiven 
Lungenkoliaps lenkte. Weit spater erst haben jedoch klinisch-rént- 
genologische Studien in dieser ‘rage vorgenommen werden kénnen, 
und man dirfte berechtigt sein, die Jahre 1927—28 als Beginn der 
Atelektase-Ara anzusetzen. Das Hauptinteresse kniipfte sich zu- 
nachst an den postoperativen massiven Kollaps, hat sich aber all- 
mahlich — mit JAcoBAEUs und Packarp als Bahnbrechern — in 
hohem Grade auch den ”Atelektasen” bei Tuberkulose zugewandt. 
Ich verweise auf KNippinGs vortreffliches Verzeichnis der Ar- 
beiten, die in diesem Zeitraum erschienen sind. Besonders erwah- 
nenswert erscheinen mir die klinischen Arbeiten von SANTE, JA- 
COBAEUS und WESTERMARK, I*LEISCHER, JACOBAEUS, FRENCKNER 
und ByjGRKMAN, CoryLiLos und BirRNBAUM, KNIPPING, PACKARD, 
ELOESSER, STIVELMANN, SIMON, die experimentellen Arbeiten 
von LEE, RAvp1n, TUCKER und PENDERGRASS, CORYLLOS und 
BrIRNBAUM, ADAMS und SINGER sowie die Arbeiten von Y. HEN- 
DERSON und von KNIPppPING, die den pathophysiologischen Mecha- 
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nismus bei den Lungenkollapsen behandeln. Schliesslich sind auch 
WESTERMARKS schOne und grundlegende Arbeiten auf dem ana- 
tomischen und réntgenologisch-anatomischen Gebiet zu nennen. 


Die seit mehreren Jahren seitens der schwedischen Rontgen- 
ologen immer wieder erfolgte Hervorhebung der [Bedeutung der 
Seiten- und Schragbilder fiir die Klarstellung der rontgenanatomi- 
schen Einzelheiten hat u. a. in der exakten Lungenkollapsforschung 
reiche I'rucht getragen. Die an der Diagnostik der Lungenkrank- 
heiten interessierten schwedischen Arzte sind im letzten Jahr- 
zehnt dank diesem Umstand in der lrage wohlorientiert gewesen 
und diirften selbst nicht wenige Lungenkollapse diagnostiziert 
haben. 


Die Ursachen eines Lungenkollapses sind vor allem Bronchialok- 
klusionen mit dadurch bedingter Resorption der Luft im Paren- 
chym distalwarts davon. Den eigentlichen Anlass zu dieser Okklu- 
sion kénnten mehrere Faktoren intra- und extrabronchialer Natur 
bilden. Die gewohnlichsten sind das Lumen der Luftrohre ver- 
stopfendes tuberkulése Granulationsgewebe, Kompression durch 
vergrosserte Lymphome tuberkuléser oder anderer Natur (Ge- 
schwiilste, Blutkrankheiten), narbige Verengungen oder ”Knickun- 
gen” der Bronchien nach Entziindungen (Lungenfibrosen z. B. 
nach Tuberkulose und Pneumonien), Durchbruch kasiger Nekrose- 
massen in das Lumen, I*'remdkorper usw. Eine andere Ursache von 
massivem Lungenkollaps ist direkter Druck auf das Parenchym 
oder ”Knickungen” von Bronchien infolge von Gas, Ilissigkeit 
eine sog. Kompressions- 


oder Geschwilsten in der Pleurahohle 
atelektase. Man hat auch die Moglichkeit gewisser konstitutioneller 
Momente angenommen, m. a. W. eine Disposition gewisser Perso- 
nen zu Lungenkollapsen, analog der Anlage zu Bronchialspasmus 
(Asthma). Hierfiir sprechen mdglicherweise JAcoBAEus’ Beob- 
achtungen in einigen Fallen, wo Lungenkollaps im Anschluss an 
eine Lipjodoleinfillung entstand (siehe S. 160). 


Der Kollaps besteht aus einer luftleeren und an Volumen ver- 
minderten Partie in der Lunge, die beim Inspirium einen vermehr- 
ten negativen Druck mit Saugwirkung auf die umliegenden Organe 
verursacht. Sofern eine freie Pleurahdhle vorliegt, ist der starke 
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negative Druck in der Pleurahohle leicht mittels Manometernadel 
zu konstatieren, was von diagnostischem Wert sein kann. 


WESTERMARK hat auch in Fallen mit gleichzeitig vorliegendem Ex- 
sudat die ’paradoxe” Lage desselben demonstriert, die dadurch bedingt 
ist, dass die Fliissigkeit nach der Stelle hin verlagert wird, an der der 
starkste negative Druck herrscht. Man kann auf diese Weise schein- 
bar das Bild eines abgekapselten Exsudats erhalten, aber die freie 
Pieurahéhle und die freie Lage der Fliissigkeit werden dadurch be- 
wiesen, dass das Exsudat ausfliesst, wenn der Patient horizontal ge- 
lagert wird. 


Die Symptome, die man réntgenologisch beobachtet, riihren von 
dieser Saugwirkung und der Neigung der benachbarten Partien 
her, fur das kollabierte Lungenparenchym zu vikariieren und so den 
Volumenverlust auszugleichen. Dieses Bediirfnis macht sich na- 
tiirlich vor allem wahrend der volumensteigernden Atmungsphase, 
dem Inspirium, geltend. Das Mediastinum und das Lungenparen- 
chym der anderen Seite werden da nach der Kollapsseite hintber- 
gezogen, um beim Exspirium wieder in ihre mehr gewohnlichen 
Lokalisationen zuriickzukehren. Es kommt zu einem respiratori- 
schen Pendeln (sog. JacopsouHnsches Phanomen). Ferner werden 
die nichtaffizierten Teile derselben Seite nach dem Kollaps hinge- 
zogen. Hierbei entsteht meistens ein Emphysem, das teils durch den 
Zug verursucht sein diirfte, teils aber kompensatorischen Charakter 
hat (ein Emphysem kann bei jedem grodsseren Parenchymverlust 
entstehen und tritt beispielsweise nicht selten auch bei einem volu- 
menvergrossernden Prozess auf, bei dem das Lungenparenchym 
zu einem betrachtlichen Teil ausser Funktion gesetzt ist). Das 
Zwerchfell folgt mit nach oben und erhalt eine mehr oder minder 
fixierte Lage. Nicht selten kann man gesenkte Rippeninterstitien 
auf der Kollapsseite feststellen. Verschiedene Dislokationen machen 
sich wahrend des Inspiriums geltend: die Interlobargrenzen werden 
nach der kollabierten Partie hin verschoben und zeigen nach dieser 
hin konvexe Konturen, das Herz kann mehr oder minder betracht- 
lich hinitbergezogen sein, die ’Sichtmarken” in Form von Kalk- 
flecken oder lokalisierten Verdichtungen konnen ihre Lage andern, 
die Luftréhre wird hintibergezogen. Natirlich hangt die Intensitat 
der Symptome von der Grésse und Lokalisation des Kollapses ab. 
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Beweglichere Teile der umliegenden Organe werden leichter und 
deutlicher disloziert als weniger bewegliche usw. So ist beispiels- 
weise ein Oberlappenkollaps weniger durch Verlagerungen in seit- 
licher Richtung kompliziert als ein Unterlappenkollaps, bei dem so- 
wohl das Pendeln von Mediastinum und Herz als auch die Ein- 
wirkungen auf die Luftrohre infolge der distalwarts schlechteren 
I‘ixation der Objekte ausgesprochener sind. 

Der typische Lungenkollaps erscheint also auf der Rontgenplatte 
als eine massive Verdichtung, nach welcher hin Interlobargrenzen, 
umgebende Lungenpartien, umgebende bewegliche Organe und 
”Sichtmarken” sowie das Zwerchfell verlagert sind. Die Verlager- 
ung tritt hauptsachlich (vielleicht nur sicher) beim Inspirium her- 
vor. Die Volumenverminderung gibt sich bisweilen auch an der 
ausseren Form des Thorax zu erkennen in I’orm von gesenkten 
Rippeninterstitien, vermindertem Thoraxumfang, herabgesetzter 
respiratorischer Beweglichkeit usw. 

Die Bedeutung der Lungenatelektasen bei Lungentuberkulose 
steht unter Debatte. Einige Forscher meinen, dass die Heilung eines 
in dem Kollaps vorhandenen tuberkulésen Prozesses durch den 
Zug erschwert wird, der von der Umgebung infolge der obener- 
wahnten Saugwirkung ausgetibt wird. Andere betonen, dass das 
Wachstum und die Lebensbedingungen der Tuberkelbazillen durch 
den Sauerstoffmangel kraftig eingeschrankt werden, und dass die 
Heilung durch die Neigung der kollabierten Partie zu Bindege- 
websinduration gefordert wird. 

Man hat angenommen, dass fiir die Entstehung von Bronchiekta- 
sien kleinere Lungenkollapse eine grosse Rolle in der Weise spielen, 
dass um grdssere Bronchien herum liegende Lungenpartien infolge 
des Verschlusses kleinerer Zweige wahrend eines entziindlichen 
Prozesses kollabiert sind und dadurch auf die von ihnen um- 
schlossenen Bronchialaste Zug und Dehnung ausgeiibt haben (Ja- 
COBEUS u.a.). Wieviel diesem Mechanismus zuzuschreiben ist 
und wieviel anderen anerkannten [aktoren, z. B. erhdhtem intra- 
bronchialem Druck mit Sekretstauung und herabgesetzter Elastizi- 
tat infolge von entziindlichen Bronchienveranderungen, ist kaum 
mdglich zu entscheiden. 

In diesem Zusammenhange méchte ich ciniges zu der von mir ver- 
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wendeten Terminologie bemerken. Ich verwende absichtlich nicht den 
Ausdruck Atelektase, da dieser Ausdruck im strengsten Sinne eine 
fehlende oder mangelhafte Entfaltung des Lungenparenchyms besagt, 
wie sie bei Féten und Neugeborenen vorkommt. Der Begriff bezieht 
sich auf einen Zustand, wo die Atmung noch nicht gewirkt und noch 
keine ”Aufblasung” des Parenchyms zu Alveolen verursacht hat. Eine 
Luftleere, die bei den hier oben geschilderten Typen, also bei zuvor 
funktionierendem Lungenparenchym eintritt, muss mit einem anderen 
Ausdruck bezeichnet werden, und ich habe Lungenkollaps als den 
richtigsten gewahlt. 

Simon, THOENES, MULLER u.a. sind der Ansicht, dass eine 
massive Verdichtung eines ganzen Lappens ohne klinische Pneu- 
moniezeichen stets als lungenkollapsverdachtig anzusehen ist. 

Man mochte erwarten, dass die modernen Etb.-l‘orscher beztig- 
lich dieser Theorie, die so gut in unsere ”Atelektase-Ara” hinein- 
passt, ziemlich einig sein sollten. 


ROssLes Arbeit (1935) einerseits und HAFERKORN und GOE- 
TERS’ Arbeit (1936) andererseits vertreten indessen Ansichten, die 
in dieser Frage einander vollig entgegengesetzt sind (siehe S. 23, 
25, 40). Wie oben bereits betont wurde, stammen jedoch die Etb.- 
Falle der genannten Verfasser vom Obduktionstisch her und ent- 
behren befriedigender klinischer Schilderungen. Besonders im Hin- 
blick auf ihre Sektionsergebnisse, die keinesfalls auf gutartige Tu- 
berkulose deuten, muss die Diagnose Etb. hier zweifelhaft erschei- 
nen. De BruUIN aussert seine Ansicht dahin, dass Etb. entweder 
eine reine Atelektase oder eine solche mit einem Kern von Tbe.-Ge- 
webe oder auch eine perifokale Reaktion ist. Er leugnet nicht, dass 
die Art, wie die Etb. zuriickgeht und die Veranderungen ver- 
schwinden, "nicht immer” mit dem wtbereinstimmt, was man bei 
den Atelektasen zu finden gewohnt ist. Dies erklart DE BruIN 
so, dass unsere Kenntnis in dieser Hinsicht gegenwartig nicht 
zureichend ist. Wir haben uns — nach pE BRUIN — mit Stu- 
dien von Atelektasen bei Okklusion eines Hauptbronchus beschaf- 
tigt, und es sei méglich, dass die Symptomatologie ein anderes Aus- 
sehen hat, wenn die Lymphdriisenkompression kleinere Bronchien 
bzw. direkt das Parenchym betrifft. Ferner meint der Verf., the 
diagnosis is impossible”, wenn die Okklusion bei Fillung der 
Lungen mit pathologischem Material” ("drowned lung”) allmah- 
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lich stattfindet, so dass keine Volumenverminderung zustande 
kommt. Ferner kénnen Pleuraadharenzen ein Hinitiberziehen das 
Mediastinums verhindern. 

MU ter, der die allerneueste Arbeit tuber die diesbeziiglichen 
Fragen geschrieben hat (soviel ich habe finden konnen, die einzige 
Arbeit, die in den letzten Jahren ausser der pE Bruins die Atelek- 
tasen in der Kindheit behandelt), weist darauf hin, dass Etb. und 
Atelektasen sich beziiglich der Riickbildung voneinander unter- 
scheiden. Die Atelektase verschwinde deshalb rasch, weil, sobald 
die Luft sich einen Weg in den Bronchus gebahnt habe, der inspi- 
ratorische Druck grésser als der exspiratorische werde, so dass 
eine Zeit hindurch eine Art Ventilmechanismus vorhanden sei, der 
einen vermehrten Luftgehalt postatelektatisch bewirke (vgl. hier 
die Beschreibungen der Ventilbronchostenose bei WerESTERMARK, 
SpIvEK, VERF. u.a.). Die Aufhellung der Etb. geschehe im Gegen- 
teil langsam von der Peripherie aus nach innen zu. Ferner meint 
auch MULLER, dass man Bronchiektasien oder Restzustande an- 
treffen sollte, wenn Atelektasen so lange Zeit bestehen blieben, wie 
die Etb. es tut. 


Ich kehre zu meinen eigenen Fallen zuriick. Was bedingt cine 
solche Verdichtung, wie sie dort vorliegt? Sie kann kaum Iediglich 
durch einen tuberkulésen Parenchymprozess verursacht sein. Hier- 
gegen spricht sowohl die Prognose quoad vitam wie auch die quoad 
valetudinem. Dass aber die Verdichtung /ei/zvcise durch eine solche 
spezifische Entzindung bedingt ist, ist unbestreitbar. Die Nachun- 
tersuchung hat in 11 von den Fallen Kalk im Parenchym gezeigt. 
Wie oben erwahnt, ware es verlockend, auf Grund der lobaren 
Ausbreitung, der massiven Verdichtung und der guten Prognose 
die Verdichtung im tbrigen als einen massiven Lungenkollaps 
infolge von Okklusion des Hauptbronchus des Oberlappens zu 
deuten. Aber in mehreren Fallen haben wir cs mit cinem vo- 
lumensteigernden bzw. nicht volumenvermindernden Prozess 
zu tun. Die Interlobargrenze ist herabgepresst, nach unten konvex, 
die Luftrohre nach der gesunden Seite hingedrangt, und das Bild 
ahnelt etwas einem abgekapselten E-xudat. Ein Kollaps des Ober- 
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lappens nimmt sich ja anders aus mit Hintberziehung der Luft- 
rohre, emporgezogener und nach oben konvexer unterer Grenze, 
augenfalliger Volumenverminderung und mit einem sehr typischen 
Seitenbild. Wollten wir Etb. als ’’Kollaps” bezeichnen, so gabe das 
eine babylonische Begriffsverwirrung. Auch befriedigt es nicht, die 
Verdichtung als ein ’gew6hnliches” perifokales Gdem um einen 
”*gewOhnlichen” Primarherd (wie mehrere Autoren meinen) oder 
méglicherweise ein infolge der Uberempfindlichkeit des Indi- 
viduums besonders intensives perifokales Gdem zu erklaren. Die 
Dauer der Verdichtung spricht ganz entschieden hiergegen (S. z. B. 
Fall 12!). Gegen die Méglichkeit, dass wirklich ein Primarherd mit 
interlobarem Exudat die massive, volumsteigernde Verdichtung be- 
dingte, spricht derselbe Grund und ferner auch in gewissem Grade 
die in den Fallen 5, 6, 8, 10, 12 ausgefithrten negativen Probepunk- 
tionen (in grosser Zahl von friheren Forschern vorgenommen) 
sowie schliesslich der unten zu beschreibende réntgenologische Ver- 
lauf (siehe S. 172). Wir wissen also, dass eine tuberkulose Paren- 
chymaffektion vorhanden ist, und dass diese in mehreren Fallen 
nach Ausweis der Nachuntersuchungsresultate keineswegs immer 
unbedeutend und einem ”gewohnlichen Primarherd” gleichzustellen 
ist, sondern eher — praktisch genommen — als eine ’Lungen- 
tuberkulose” zu bezeichnen sein diirfte. Wie aber im ubrigen den 
kolossalen Prozess erklaren? 

Nach sorgfaltiger Priifung meiner (alle sowohl im aktuellen 
Stadium wie beziiglich der Nachuntersuchungsresultate glaube ich 
eine Erklarung vorlegen zu kOnnen, die nicht nur _plausibel, 
sondern auch sehr einfach und natiirlich ist. Man braucht namlich 
weder zu Begriffsveranderungen noch zu Begriffsverwasserungen 
zu greifen. 

Primar liegt cin Lungenprozess tuberkulésen Ursprungs vor. 
Ierner hat eine kraftige Exsudation — vielleicht unter Hinzutreten 
einer interlobaren Pleuritis —- in dem jungfraulichen Parenchym 
stattgefunden. Meines Erachtens handelt es sich nicht um eine 
mehr oder weniger unspezifische "perifokale Reaktion”, sondern 
in Ubereinstimmung mit Reichle bin ich der Ansicht, dass dieses 
Exsudat ein spezifisch pneumonisches ist. Es ist aller Wahrschein- 
lichkeit nach fibrinreich und enthalt gewohnliche entziindliche Pro- 
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dukte. Dies erklart, dass der fragliche Lappen so auffallig oft an 
der Brustwand adhiariert und die Anlegung eines Pneumothorax 
unmoglich macht, wie auch dass er ganz sicher die interlobare 
Pleura mehr oder weniger in Mitleidenschaft zieht, was bisweilen 
wahrend des aktuellen Stadiums in einer besonders intensiv aus- 
gebuchteten Exsudatkontur bzw. spater in einer interlobaren 
Schwiele mit oder ohne Kombination mit einem parietalen Pleura- 
mantel zum Ausdruck kommt. Man braucht demnach nicht zu 
mehr oder minder unklaren Begriffen wie "allergische Reaktion’’, 
Durchtrankung”, ’Stauung infolge von Gefasskompression”, 
"drowned lung” usw. zu greifen, die nichts anderes sind als in- 
exakte Umschreibungen und — pathologisch-anatomisch gesehen 
— bedeutend weniger reelle Spekulationen als meine eigenen dar- 
stellen, bei denen wir die ganze Zeit iiber auf bekanntem Boden 
stehen und uns auf praktische Erfahrung stiitzen. Dass der pneu- 
monische Prozess von einem sog. perifokalen Odem umgeben wird 
— das gewissen Autoren nach eine toxische allergische [ern- 
reaktion des Parenchyms sein soll, nach anderen (REICHLE, RICH, 
BEITZKE, PAGEL u.a.) aber keine pathologisch-anatomisch qualita- 
tive Verschiedenheit gegeniiber einem gewOhnlichen pneumonischen 
Exsudat darbieten soll — ist wahrscheinlich und verstarkt solchen- 
falls noch weiter die Exsudatwirkung. Die intra- und extralobdare 
pneumonische Exsudation ist es, die die beobachtete Volumenzu- 
nahme erklirt. Der negative Ausfall der Probepunktionen, die ja in 
vielen Tallen der Literatur und bei meinem eigenen Material ausge- 
fiihrt worden sind, lasst sich gut daraus erklaren, dass die Exsuda- 
tion in diesen Etb.-Fallen intrapulmonale Lokalisation gehabt hat. 
(Dabei ist jedoch an den sehr relativen Wert einer ncgativen Punk- 
tion zu erinnern.) Die kraftige und als schwer exsudativ imponie- 
rende Lungenverdichtung scheint mir fiir einen ernsten Prozess zu 
sprechen, was sehr wohl mit unserer prognostischen Beurteilung 
eines Sduglings mit tuberkuléser Parenchymaffektion iiberein- 
stimmt. Das Leben des Kindes ist schwer bedroht, der pneumonische 
Prozess kann jederzeit weiterwandern. In solchem Falle stehen wir 
binnen kurzem vor dem Typ, dem wir so oft beim Durchgehen von 
Krankenhausmaterial begegnen — der ausgebreitenen kasigen 
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Pneumonie (oder ihrem Vorstadium, der gelatindsen Pneumonie), 
deren Prognose ausserst schlecht ist. 

Studieren wir den Verlauf, wie er von der Réntgenplatte wieder- 
gegeben wird, so zeigt es sich, dass das Volumen der Verdichtung 
nach einiger Zeit abnimmt, was dahin gedeutet werden muss, dass 
eine beginnende Resorption des E-xsudats eingetreten ist. Die Ver- 
dichtung besteht in gleicher Massivitat fort, schrumpft aber — wie 
die Falle 2, 13 och 14 zeigen — mehr und mehr zusammen und 
zeigt allmihlich die gewdhnlichen und vielleicht vorher ver- 
gebens gesuchten Kollapszeichen und das Kollapsaussehen. Man 
vergleiche beispielsweise Abb. 80 und Abb. 82. In der ersten 
Rontgenwiedergabe, eine grosse, "geschwollene”, expansive Ver- 
dichtung mit Verschiebung der Luftréhre in einem Bogen 
nach der gesunden Seite hin. In der anderen Abbildung hat 
die Verdichtung abgenommen und sich ein betrachtliches Stick 
aufwarts-gezogen ; die Luftréhre ist nun eher nach der Seite der 
Verdichtung hiniibergezogen. Der massive Lungenkollaps stellt 
demnach cine dritte Komponente der Verdichtung dar. Das Kol- 
lapsbild ist in den meisten Fallen durch die vorhandene Exsudation 
kompliziert worden und hat nicht von Anfang an typische Ein- 
zelheiten gezeigt. Die lobare Ausbreitung und die Massivitat erklart 
sich in sehr befriedigender Weise durch einen lobaren Kollaps in- 
folge eines Verschlusses des Oberlappenbronchus in seinem proxi- 
malen Teil. 

Das Bild, das die Riickbildung in ihrem weiteren Verlauf darbietet, 
stimmt auch gut mit der Annahme eines Kollapses tberein. Es ist 
ganz selbstverstandlich, dass die nicht tuberkulos veranderten Paren- 
chympartien sich bei der Heilung zuerst aufhellen werden. Die Er- 
klarung dafiir, dass so viele Etb.-[alle sich von der Peripherie aus 
nach innen aufhellen, ist, dass der tuberkulése Prozess, der nach dem 
Nachlassen des Kollapses eine Zeitlang immer noch Verdichtung 
aufweist, zentral und medianwarts von den grossen kollabierten 
Partien liegt. Die ”restierende paratracheale Verdichtung’’, die 
bisweilen als grosse Lymphome gedeutet wird, ist meines Erach- 
tens hauptsichlich durch den noch nicht ausgeheilten tuberkulésen 
Lungenprozess bedingt, zu dem sich die regionaren Adenitiden 
addieren. Das spater zu beobachtende "Indurationsfeld”, das die 
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endgultige Ausheilung bezeichnet, findet sich an derselben Stelle. 
Oder auch begegnet man an dieser Stelle grosseren oder kleineren 
kalkdichten Partien. 


Wie entsteht der lobére Kollaps? Wir k6nnen vor allem fest- 
stellen, dass eine ganze Reihe zusammenwirkender Momente vor- 
handen sind: tuberkul6se Entztindung, [xsudation und _para- 
tracheale Drtisen. Was diese letzteren betrifft, so wird von jedem 
Autor, der sich mit der Entstehung des Kollapses beschaftigt hat, 
betont, dass die Kompression von im Hilus paratracheal oder bron- 
chopulmonal belegenen Lymphomen her eine besonders gewohn- 
liche Ursache von Bronchostenose und damit verbundenem massi- 
vem Kollaps bei Kindern ware. Man weist darauf hin, dass das 
Lymphdrtsensystem bei Kindern sehr lebhaft und kraftig reagiert, 
und dass die Bronchien der Kleinkinder weicher und nachgiebiger 
als die der Erwachsenen sind. Fiir mein Teil schliesse ich mich hier 
der Ansicht von der Empfindlichkeit des Lymphdrisensystems an, 
meine aber, dass der andere Satz einer Modifikation bedarf. Schon 
der Umstand, dass wir unter Massen von tuberkul6sen Kindern mit 
grossen Adenitiden verhaltnismassig sehr selten lobare Kollapse 
sehen, spricht dafiir, dass eine Adenitiskompression einer grdsseren 

3ronchie selten so hochgradig erfolgt, dass es zu vollstandigem 
Verschluss kommt. Ferner sehen wir nicht selten sehr grosse 
Drisenpakete, die keine Stenose verursachen, trotzdem Trachea 
und Mediastinum bisweilen in einem deutlichen Bogen zur Seite 
gedrangt werden, und trotzdem die Lokalisation der Lymphadeni- 
tiden im grossen ganzen dieselbe ist wie in einem anderen [all 
mit massivem Kollaps. Ich will keineswegs bestreiten, dass man 
bei einer feineren topographisch-anatomischen Untersuchung 
vielleicht zu einer Erklarung gelangen k6nnte, weshalb man in dem 
einen [alle eine Kompressionsstenose und in dem anderen keine 
solche findet. Auch will ich nicht kategorisch leugnen, dass lobare 
Kollapse dann und wann aus dem hier genannten Anlass vorkom- 
men koénnen. Aber ich muss entschieden betonen, dass wir aus der 
Grosse der Drtsen, aus der groben réntgenanatomisch wahrnehm- 
baren Lokalisation oder aus dem Umstand, dass wir bei Etb. all- 
mahlich verkalkte paratracheale Driisen finden, keinerlei Schlusse 
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auf die Rolle ziehen konnen, die die Driisen fiir die Entstehung 
eines lobaren Kollapses gespielt haben, und dass sie durchaus nichts 
mit diesem zu schaffen zu haben brauchen. CoRNETS Gesetz von 
der Beteiligung der regionaren Lymphdrisen bei einer Parenchym- 
infektion ist wohlbekannt, und es ist daher nicht weiter merkwiir- 
dig, dass wir Zeichen einer gleichzeitigen Lymphdriisenaffektion 
finden, da wir nun wissen, dass es sich um eine Parenchymtuber- 
kulose handelt. Meinesteils bin ich der Ansicht, dass die grosseren 
Bronchien bei Kindern durchaus nicht leicht einer Verschliessung 
infolge von Kompression seitens der Lymphdriisen zum Opfer 
fallen, sondern im Gegenteil dank ihrer Knorpelbekleidung gut 
dagegen geschitzt sind, ahnlich wie die grosseren Bronchien 
der Erwachsenen. Ferner bewirkt eben die obenerwahnte Nach- 
giebigkeit und Weichheit des umgebenden Gewebes, dass dieses sich 
ohne grosseren Widerstand leicht an abnorme Volumenverande- 
rungen anpasst. Der Bronchus neben einem Drtsenpaket begegnet 
nicht so starkem Widerstand seitens der Umgebung wie bei alteren 
Kindern und bei Erwachsenen, weshalb er leicht verdrangt 
wird, statt komprimiert zu werden. Es ist denn auch eine 
Tatsache, dass wir fast ausnahmslos die typischen lobaren oder 
grosseren Lungenkollapse in den hodheren Altern finden. Es 
ist mir unmdglich gewesen, unter den weit tiber tausend Fallen 
von intrathorakaler Sauglingstuberkulose, die ich gepriift habe, 
auch nur einen einzigen typischen Fall einer derartigen Lungen- 
affektion anzutreffen. Die etwa 30 Falle von typischen grdsseren 
Lungenkollapsen, die in dem gesamten von mir durchgegangenen 
Material vorhanden gewesen sind, haben alle altere Kinder be- 
troffen. Sobald die Kompression kleinere, nicht durch Knorpel 
geschiitzte Bronchien oder das Parenchym betrifft, ist dagegen der 
Effekt ein ganz anderer, und kleinere Kollapse sind sicherlich 
nichts Ungewohnliches, aber auch schwieriger zu deuten. (Ver- 
suche in dieser Richtung sind aus verschiedenen Griinden von mir 
nicht ausgefuhrt worden und liegen auch ausserhalb des Rahmens 
dieser Arbeit.) 

Wie aus dem Obigen hervorgeht, glaube ich nicht die Bedeutung 
der Driisen fiir den vorhandenen Lungenkollaps beurteilen zu kén- 
nen. Aber naturlich wirken sie in der Richtung auf einen Kollaps 
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hin, wenn sie tiberhaupt eine Wirkung ausiiben. Eine gewisse Kom- 
pressionswirkung auf Luftrohre und Hauptbronchi kann bisweilen 
direkt von der R6ntgenplatte abgelesen werden (Falle 3, 7, 9). 

Dass ein interlobares Exsudat auf den Oberlappenbronchus kom- 
primierend wirken kann, haben StMON u. a. betont. Doch ist diese 
Erklarung hier nicht befriedigend, da der Kollaps in voller und 
deutlicher Manifestation unvermindert bestehen kann, auch nach- 
dem eine bedeutende Resorption stattgefunden hat. 

Meiner Ansicht nach ist der Kollaps durch einen tuberkulosen 
Prozess im Oberlappenbronchus verursacht, der durch Nekrosen 
und Granulationen vollstandig verschlossen worden ist. Da der 
ganze Oberlappen affiziert ist, diirfte die Bronchusveranderung 
proximal sitzen. Dies lasst sich auch sch6n durch die Nachunter- 
suchungsbronchographie demonstrieren, wo man in Fall 15 einen 
bedeutenden Defekt im proximalsten Teil des Oberlappenbronchus 
findet. Der intermittierende Verlauf der Verdichtung in den Fallen 
1, 3, 8 spricht fiir die Kollapstheorie. Er findet eine sehr befriedi- 
gende Erklarung durch die Annahme, dass einige stenosierende In- 
halte haben herausgeschafft werden konnen, so dass das Bronchus- 
lumen fir einige Zeit luftdurchlassig gewesen ist. Bald aber ist die 
Stenose wieder vollstandig geworden, und der Prozess hat sich 
wieder und kraftiger bemerkbar gemacht. 


Ich erinnere hier an Epsterns Fall, in welchem ein ulzerdser stenosierender 
Prozess im Oberlappenbronchus angetroffen wurde. Ferner fanden Brook, 
CauHNn und DICKENSON (1937) bei Bronchoskopie eines 6 Monate alten I.indes 
mit massiver Oberlappenverdichtung (Etb.?), dass die Bronchuswand durch 
eine kasige Lymphdriise ulzer6s durchsetzt wurde, und in anderen Fallen 
konnten sie das Vorkommen von tuberkulosen Wandgranulationen feststellen, 
die das Lumen vollstandig verstopften. Bei Erwachsenen sind solche Broncho- 
skopiebefunde verhaltnismassig gewohnlich. 


Wenn eine so machtige tuberkulose Bronchusaffektion vorhan- 
den ist, so ist natiirlich das zugeh6rige Parenchym schwer bedroht. 
Sicherlich ist auch die Parenchymaffektion in gewissen Fallen 
(siehe unten) ziemlich ausgebreitet. Die Heilung im Innern des 
Kollapses geht nicht immer ruhig vor sich. Dies zeigten die Falle 
1 und 8, wo man nach der Reinfiltration einen Zustand von eigen- 


176 


timlich roéntgenologisch wechselnden Volumenverhaltnissen in dem 
kranken Parenchym feststellen kann. Man hat zunachst den Ein- 
druck, dass hier im Innern der Verdichtung ein Kampf” vor sich 
geht: bei Aufflammen vermehrte Exsudation und Expansion, bei 
Riickgang des Prozesses vermindertes pneunomisches Exsudat und 
Volumenabnahme. (Wie labil der Infektionszustand des Falles 1 
ist, dirfte auch die schliesslich hinzutretende Pleuritis zeigen.) Es 
ist méglich, dass die Stenose zu frith” sich gelost hatte und teils 
die Heilung beunruhigte, teils auch dem Parenchym eine neue 
Bazilleninvasion von dem Bronchusherde her zufihrte. 

Es ist interessant zu konstatieren — was am besten bei der 
Nachuntersuchung und bei den Verkalkungsfallen geschieht — dass 
die Parenchyminfiltration regelmassig die vorderen oder zentralen 
Teile der Lunge betrifft. Hinter einem Frontalplan durch den 
Hilus findet sie sich nie. (Vgl. hierzu JONssons bemerkenswerte 
Beobachtung betreffs der Silikose, die regelmassig in den /interen 
Teilen der Lungenfelder lokalisiert ist.) 

Wenn das tuberkulose Gewebe in solcher Ausdehnung restituiert 
ist, dass wieder Luft in den Bronchus hineinkommen kann — ein 
Stadium, das rontgenologisch sich zuerst durch das Auftreten kon- 
trastierender Bronchialaste in der vorher absolut homogenen Ver- 
dichtung zu erkennen gibt — ist es ganz nattirlich, dass die Luft 
sich einen Weg nach den nicht spezifisch affizierten Parenchym- 
partien hin bahnt, d. h. nach den peripheren, kollabierten Gebieten, 
wobei diese sich aufhellen. Innerhalb des tuberkulos veranderten 
Parenchyms bleiben noch eine Zeitlang kleinere Bronchien ver- 
schlossen, dadurch Verdichtungen bedingend. Die Luft von der 
Trachea her passiert durch den nun offenen Oberlappenbronchus 
wie durch einen Tunnel an der ’dunklen” entztindlichen Partie 
vorbei und verteilt sich in die peripheren und sich aufhellenden 
Parenchymgebiete. 

In den Fallen, wo die Aufhellung im Innern der Verdichtung 
ganz oder zum Teil fleckweise geschieht, wodurch ein Bild wie von 
Kavernen zustande kommt (Valle 5, 14), erfolgt offenbar die 
Losung der Stenose auf andere Weise. Sie beginnt damit, dass die 
Massivitat an Starke (aber nicht an Ausbreitung) abnimmt, gleich- 
zeitig damit, dass kontrastierende Bronchienzeichnung auftritt, ein 
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Zeichen dafiir, dass Luft in die gréssten Aste hineingekommen ist." 
Allmahlich lost sich die Stenose in den kleineren Bronchien hier 
und da, aber dies geschieht mit gewissen Intervallen und nicht 
gleichzeitig. Luft kommt in das Parenchym da hinein, wo die Okklu- 
sionen sich gelost haben, und die Verdichtung hellt sich fleckweise 
auf. Es liegt am nachsten, in den genannten Fallen sich einen sehr 
ausgebreiteten Parenchymprozess zu denken, der allmahlich und 
fleckweise resorbiert wird und ausheilt, wobei die Partien, die in 
iiberwiegendem Grade durch Kollaps bedingt sind, sich rascher auf- 
hellen als die, bei denen der: tuberkulése Prozess vorherrscht. 
Es sei hier auf meine Falle 6 und 10 hingewiesen, wo man den 
Eindruck einer umfangreichen Parenchymtuberkulose erhalt, die 
im ersteren Falle in grosser Ausdehnung an die Pleura heranreicht, 
in dieser ausgebreitete Verkalkungen hervorrufend. In SPENCES 
Lungenpunktionsfall, bei dem die zwei Punktionen ”so weit von- 
einander wie moglich” ausgefiihrt wurden, ergaben beide aber doch 
positives Resultat. (Hier lasst sich immer der Einwand erheben, 
dass der Fall nicht langer als 3 Monate verfolgt wurde und man 
daher nicht sicher entscheiden kann, ob es sich wirklich um Etb. 
gehandelt hat, wofiir jedoch der subjektiv symptomlose Verlauf 
entschieden spricht.) 

Aus der obigen Schilderung diirfte sich klar ergeben, dass der 
Zeitpunkt der Entdeckung der Etb. auch fiir die rontgenologische 
Symptomatologie viel bedeutet, was in diesem Zusammenhang betont 
zu werden verdient. Wenn der eine Fall in einem Aufhellungsstadium 
und der andere in voller Massivitat angetroffen wird, so kann es 
leicht zu Divergenzen in der Auffassung gewisser Details, der 
Krankheitsdauer usw., kommen. Wie oben bemerkt, gilt dasselbe 
betreffs des klinischen Bildes; man vergleiche beispielsweise die 
therapeutischen Ergebnisse gewisser Autoren — GERSTENBERG und 
Buruaus’ Quarzlichtbehandlung! — bei ausgebreiteter und sogar 
kavernoser Sauglingstuberkulose ! 
~ 1 Gewisse Forscher haben gemeint, dieses Detail differentialdiagnostisch 
ausnutzen zu konnen. Bei Etb. sei eine massive, homogene Verdichtung vor- 
handen, die bei Pneumonien nie so massiv sei, dass nicht die grdsseren Bron- 
chien mit Luft gefiillt waren. Diese Ansicht, die u. a. von FERNBACH geaus- 
sert worden ist, diirfte nunmehr aufgegeben sein. Auch eine pneumonische 
Verdichtung kann absolut homogen erscheinen. 
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Uber die ’restlose” Ausheilung des Etb.-Prozesses. 


Die ausserst interessante Frage, wie es sich erklaren lasst, dass 
eine bisweilen so ausgebreitete Parenchymtuberkulose restlos aus- 
heilen kann, hat erstaunlich wenig die Forscher beschaftigt. Man 
hat in der Regel ganz einfach konstatiert, dass der Etb.-Prozess 
verschwunden ist und nur ein ”Indurationsfeld” hinterlassen hat, 
Kalk in regionaren Driisen oder Zeichen einer abgelaufenen Pleuri- 
tisreizung in Form einer Interlobarschwiele. Dass man die Aus- 
heilung restlos genannt hat, beruht auf mehreren Umstanden. Der 
wichtigste ist der, dass man nie eine eingehende Rontgennachunter- 
suchung vorgenommen und daher nie versucht hat, das genannte 
Indurationsfeld genauer zu erforschen. Versuche von Broncho- 
graphien sind meines Wissens nicht verdffentlicht worden. 
(ARMAND-DELILLE hat bei einigen Alteren ”Spleno-pneumonie’”- 
Kindern Lipjodol-R6ntgenuntersuchung ausgefiihrt, gleichwie 
auch WALLGREN in einigen Fallen von basaler dreieckiger 
Verdichtung” (Mittellappenatelektase) ebenfalls bei Alteren Kin- 
dern sich der Bronchographie bedient hat, was zuweilen in der 
Etb.-Literatur erwahnt wird, meines Erachtens aber in einen an- 
deren Zusammenhang gehort). Eine andere Ursache dafiir, dass 
man sich mit der qualitativen Prognose nicht intensiver beschaftigt 
hat ist wahrscheinlich der Umstand, dass man das Fehlen (grob 
gesehen) einer Defektheilung als eine natiirliche Sache im Hinblick 
darauf hingenommen hat, dass die Sauglinge zweifellos bisweilen 
der Tbe. gegeniiber ein erstaunliches Heilvermégen besitzen, was 
z. B. durch GrAvinGHOFFs Obduktionsfall verifiziert wird, ferner 
dass — im Gegensatz zu dem, was ELIAsBeERG und NEULAND 
meinen — jede tuberkulése, nicht verkasende Affektion zu voll- 
standiger restitutio ad integrum fithren kann ( und Mac 
CorDock, PAGEL, BEITZKE, REICHLE u. a.). 


Zweifellos miissen die Heilergebnisse bei diesen lange andauern- 
den Verdichtungen als ausserordentlich und erstaunlich bezeichnet 
werden. Damit ist jedoch keineswegs gesagt, dass die Heilung in 
der Regel eine restlose ist. Bei 10 von den 16 Fallen hat Kalk im 
Parenchym nebst einer mehr oder minder deutlichen Schrumpfung 
des Parenchyms beobachtet werden kénnen. 4 Kinder (Fille 1, 6, 
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10 und 15) wiesen starke Defektheilung auf. Bei 2 weiteren Fallen 
konnte eine leichte Volumenabnahme ohne Verkalkung, in einem 
dritten Fall eine ausgesprochene Volumenabnahme nachgewiesen 
werden und in einem vierten Fall Bronchiektasien ohne Parenchym- 
schrumpfung. In nur 2 Fallen (3, 14) waren keinerlei Reste der 
Parenchymaffektion festzustellen, wobei auch in einem der Falle 
(14) Bronchographie zur Verwendung gekommen ist. 

Die bronchographische Untersuchung von 7 Fallen (10—16) 
fiihrte zum Nachweis von Bronchiektasien in 5 derselben, wahrend 
sie in den beiden iibrigen negativ ausfiel (womit nicht gesagt ist, 
dass Ektasien nicht in den unausgefillten Teilen haben vorhanden 
sein konnen). In Fall 16 konnte die gewohnliche Rontgenunter- 
suchung keinen Aufschluss iiber sichere oder vermutete Defekte ge- 
ben, bei der Bronchographie aber traten massige Bronchiektasien im 
Mittellappen zutage, die vorher stethoskopisch hatten vermutet 
werden kénnen. Einen sehr wichtigen Aufschluss lieferte die 
Bronchographie in den Fallen 9, 13 und 15, wo die Defektheilung 
im letzteren Falle zwar schon bei der physikalischen Untersuchung 
und auf der ’gewohnlichen” Rontgenplatte festgestellt werden 
konnte, der hohe Grad von Schrumpfung aber hatte tibersehen wer- 
den kénnen. Man konnte namilich in Fall 15 bei der Kontrastunter- 
suchung des Bronchusverlaufs zeigen, dass der Oberlappen nach 
Ablauf des Prozesses nunmchr cin um ein Vielfaches kleineres Vo- 
lumen einnahm, als es normalerweise zu erwarten war, und dass der 
Mittellappen hier die Aufgabe erhalten hatte, den Verlust zu kom- 
pensieren. Dies geschah mit zwar nicht augenfalliger, aber doch 
nachweisbarer Emphysembildung, trotz der sehr bedeutenden Gros- 
senverinderung. Bei einem Erwachsenen ware das Ganze sicher 
nicht ohne ein ausgesprochenes Emphysem vor sich gegangen. Im 
Oberlappen wurden Bronchiektasien nachgewiesen (Abb. 99), die 
dagegen in den ausgefiillten oberen Teilen des Mittellappens nicht 
vorhanden waren. In Fall 13 war die Schrumpfung nicht so stark 
ausgesprochen, aber doch deutlich. Kein Emphysem. 


In diesem Zusammenhange sind Ivar BromMans und anderer Unter- 
suchungen tiber die Wachstumsverhialtnisse des Lungenparenchyms 
von Interesse. BroMAN hat neulich wieder seine Ansicht betont, dass 
der Erwachsene mit einer Alveolarmasse atmet, die ihrem ganzen Um- 
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fange nach erst nach der Geburt gebildet worden ist. Diese Neubildung 
geschieht allmahlich und diirfte Monate und Jahre in Anspruch 
nehmen. Mein obenerwahnter Fall scheint mir eine Stiitze fiir diese 
Theorie abzugeben. Die Neubildung von Alveolen kann offenbar nicht 
defektes Gewebe ersetzen, aber sie geschieht in sehr zweckmassiger 
Weise dadurch, dass benachbarte Lungenpartien wahrscheinlich eine 
aussergewohnlich grosse Alveolarmasse erhalten, um die Funktion auf- 
rechterhalten und die Extraarbeit leichter bewaltigen zu kénnen. Die 
Verhaltnisse in dem ausgewachsenen und endgiiltigen Parenchym 
wiirden sich anders ausgenommen haben: die Volumenabnahme im 
Oberlappen hatte nur zur Folge gehabt, dass die festen Ingredienzien 
des Mittellappens ausgezogen und so vergéssert worden waren, ohne 
dass neue Zuschiisse kompensatorisch erhalten worden waren. 

Die Defekte kénnen méglicherweise in gewissem Grade dadurch 
maskiert werden, dass gesundes neugebildetes Parenchym in immer 
grosserer Menge sie umgibt. HAFERKORN und GoeTERS haben diese 
MOglichkeit angedeutet. Bei sorgfaltiger klinisch-rontgenologischer 
Untersuchung diirfte es jedoch undenkbar sein, dass sie nicht zutage 
treten sollten. 


Ferner kinnen die Kalkreste allmahlich ihr Aussehen andern und 
sogar resorbiert werden, ein Prozess, der sch6n in den Fallen 4 und 
6 und weniger deutlich in Fall 10 beobachtet werden kann. Hierbei 
ist zu betonen, dass das Verschwinden der Kalkherde nicht immer 
langsam geschieht, sondern im Laufe einiger Monate erfolgen 
kann. 


Eine Frage, die in gewissen Einzelheiten nicht so leicht zu klaren 
ist, ist die, welchen Anteil der lobare Kollaps als solcher an dem oben 
geschilderten Restzustand hat. Vor allem miissen wir da feststellen, 
dass die tuberkulése Atiologie sehr wahrscheinlich die einzige Ursache 
der Kalkbefunde ist. Aber auch die Bronchiektasien und die Schrumpf- 
ungen sind, wie mir scheint, als Heilungserscheinungen im Rahmen 
des tuberkulésen Prozesses anzusprechen. Ganz besonders gilt dies fiir 
die Falle (11 St.), bei denen gleichzeitig Verkalkungen auftreten. Die 
Annahme, dass bei einem Individuum, das eine so verbliiffend gute 
Anpassungsfahigkeit und so ausserordentliche drtliche Widerstands- 
kraft zeigt, der Restzustand durch rein mechanische Faktoren (Kol- 
lapsgewebe) bedingt sein sollte, erscheint mir viel mehr konstruiert 
als die Annahme spezifisch entziindlicher Faktoren. Da die letzteren 
in solcher Ausdehnung vorkommen, dass sie direkt eine grdssere 
Lungenverdichtung mit langer Dauer und deutlichen physikalischen 
Zeichen bewirken, ist es doch wohl recht natiirlich, dass sie auch 
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Bronchienlasionen und Schrumpfungen verursachen k6nnen, die ja 
durchaus gewohnliche Erscheinungen innerhalb des Heilungsprozesses 
bei Tuberkulose sind. Wahrscheinlich ist es, dass der Kollaps die 
Bindegewebsinduration fiir die affizierten Gebiete erleichtert. Was 
fiir eine Rolle der Kollapszustand im tibrigen aber spielt, wissen wir 
nicht. Dass ein lobarer Kollaps méglicherweise die Entstehung von 
Bronchiektasien in dem umgebenden Parenchym begiinstigen kann, ist 
denkbar, wie sich aber das Schicksal fiir die Bronchien in der kolla- 
bierenden Partie bei einem so widerstandskraftigen Individuum wie 
einem Saugling gestaltet, ist vollig unbekannt. Nattirlich kann man 
theoretisch sich die Méglichkeit einer Inaktivitatsatrophie und damit 
einer Schwache der Bronchienwandung bei der Reinflation denken, 
wir kénnen aber andererseits siemlich sicher feststellen, dass man bei 
den gut geheilten Fallen keine klinischen oder réntgenologisch sicheren 
Zeichen von Bronchicktasien findet, und auch bei den Individuen mit 
Restzustinden trifft man solche in einer Ausdchnung an, die an den 
Kollaps als atiologischen Faktor denken lasst. Der Zusammenhang 
zwischen einem Kollaps und Bronchiektasien kann nicht als geklart 
angesehen werden, dagegen dtirfte der nachweislich vorhandene tu- 
berkulése entziindliche Prozess eine allgemein anerkannte Ursache von 
Bronchiektasien sein. Diese scheinen auch — ausser in Fall 16 — ihrer 
Ausbreitung und Qualitat nach sehr begrentzt zu sein. Sprechende 
Beispiele fiir die geringe Wirkung des Kollapses im Verhaltnis zu 
seiner Dauer und Ausbreitung bilden die Falle 12, 13 und 14. 

In einem Falle diirfte indessen eine andere Atiologie fiir die 
Bronchiektasien in Frage kommen k6nnen. Fall 16 wies solche in einer 
Partie der Lunge auf, die wahrscheinlich auch Sitz einer unspezi- 
fischen Pneumonie gewesen war. 


Zusammenfassend kann also hier gesagt werden, das die vorlie- 
gende Untersuchung darauf hinweist, dass das klinisch-rontgenolo- 
gische Bild der Epituberkulose aus drei Komponenten zusammen- 
gesetzt ist: tuberkuldser Parenchymprozess, Exsudation, massiver 
Kollaps. Fir letzteren spricht die lobare Ausbreitung einer massiven, 
homogenen Verdichtung (mit gutartigem Verlauf) und der im 
Rontgenbild verfolgbare Verlauf der Riickbildung, welches Bild 
auch in der Regel frither oder spater die typischen Kollapszeichen 
darbietet, die vorher durch die volumenvergréssernde Wirkung der 
Exsudation maskiert waren. Ausser dieser Exsudation machen 


mehrere Beobachtungen und das Infektionsalter der Individuen es 
wahrscheinlich, dass der tuberkuldse Lungenprozess von Anfang 
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an pneumonisch und prognostisch ernster Natur ist. Die Ursache 
dafiir, dass diese Lungentuberkulose doch bei samtlichen 16 
Kindern ttberwunden worden ist, kann — mit Riicksicht auf das 
eigentiimlich gleichfoérmige Bild — kaum eine andere als der lo- 
bare Kollaps sein, der den Lungenprozess isoliert und immobili- 
siert hat. Dies ist unter idealen Verhaltnissen vor sich gegangen : 
lobare Ausbreitung, keine oder unbedeutende Volumenabnahme vor 
Beginn der Heilung, lange Dauer. Als Ursache der Verschliessung 
des Oberlappenbronchus méchte ich eher einen tuberkulésen steno- 
sierenden Prozess direkt im Bronchus annehmen, als Druck von 
paratrachealen Lymphomen her. 

Abgesehen von 4 Fallen kann das klinisch réntgenologische 
Nachuntersuchungsresultat als ziemlich mager bezeichnet werden. 
Trotz tuberkuldsen Lungenprozesses und monatelang bestehenden 
massiven Kollapses sind die Defekte an Parenchym und Bronchien 
ziemlich unbedeutend, soweit sie haben nachgewiesen werden kén- 
nen. Restlos ausgeheilt sind die Veranderungen nur in 2 Fallen 
(davon einer bronchographisch untersucht). 

Es ist ganz selbstverstandlich, dass meine Deutung von der 
komplizierten Beschaffenheit der Epituberkulose Berithrungspunk- 
te mit den Theorien der meisten Forscher auf diesem Gebiete 
haben muss. Die auf S. 139 erwahnten drei Haupttheorien sind in 
meiner Deutung zu einem Komplex vereinigt. Die Kollapstheorie 
findet eine kraftige Stiitze, Epstern’s, ARMAND-DELILLE’s und 
BLACHER’s pathogenetische Thesen werden akzeptiert, SPENCE’s 
Lungenpunktionsresultate erhalten eine befriedigende Erklarung 
usw. Die Exsudation ist meines Erachtens der Faktor, der nebst 
der langen Dauer das Bild der Epituberkulose so abweichend von 
anderen wohlbekannten Lungentuberkulosebildern macht. 

Die Differentialdiagnostik bedarf nach den obigen Darlegungen 
nicht vieler Worte. Angenommen, wir haben ein Kind im Alter 
o—3 Jahre vor uns, bei dem eine Tuberkulinprobe positiv aus- 
gefallen und eine massive, lobare Lungenverdichtung konstatiert 
worden ist! In der Magenspiilprobe weisen wir Tuberkelbazillen 
nach, aber bevor dieses Resultat bekannt geworden ist, haben wir 
uns eine diagnostische und prognostische Ansicht von dem Falle 
gebildet. Praktisch sind kaum mehr als zwei Moglichkeiten da: 
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entweder handelt es sich um eine lobaire tuberkulése Pneumonie 
oder um eine ’’Epituberkulose”. Ist der Allgemeinzustand vor- 
ziiglich bei einem im tbrigen augenfallig oligosymptomatischen 
Krankheitsbild, so kénnen wir uns schon bei Ablesung der Tuber- 
kulinprobe mit an Gewissheit grenzender Wahrscheinlichkeit der 
letztgenannten Diagnose anschliessen. Es ist meines Erachtens nur 
mit gewissen Einschrankungen richtig, dass man erst nach lang- 
dauernder Beobachtung die Diagnose Epituberkulose stellen kon- 
ne. In mehreren meiner Falle herrscht keinerlei Zweifel dariiber, 
dass die Diagnose Epituberkulose schon bei der ersten Konfron- 
tation die einzige verniinftige gewesen ist. 

Schwieriger zu beurteilen sind natiirlich die Falle, wo die Er- 
krankung mehr akut erfolgt, m. a. W. wo die pneumonische Kom- 
ponente im Epituberkulosebild sich relativ kraftig zu erkennen gibt. 
Die physikalische und réntgenologische Untersuchung bietet uns 
in vielen Fallen hier keine differentialdiagnostische Hilfe. Wenn 
es sicherlich auch richtig ist, dass ein Epituberkulosefall in der 
Regel nicht ’schwerkrank” erscheint, im Gegensatz zu dem, was 
die Kinder der anderen Gruppe regelmassig tun, so muss hier 
betont werden, dass bei akutem Einsetzen der Krankheit volle Ge- 
wissheit ttber die Diagnose bisweilen erst nach mehr oder weniger 
langer Beobachtungszeit zu erhalten sein diirfte. Der Verlauf ist 
also in diesen Fallen entscheidend. 

Ein grosses interlobares Exsudat kann gleich einem ”reinen” 
massiven Kollaps (wenn ein solcher jemals vorkommt) von der 
Epituberkulose sich durch die Aufhellungsweise und die Dauer un- 
terscheiden. Hierbei ist zu beachten, dass sowohl Kollaps wie Ex- 
sudation als Bestandteile in das epituberkulose Bild eingehen, wes- 
halb diese Erscheinungen auch nicht als differentialdiagnostische 
Faktoren in Frage kommen konnen. 

Die tibrigen Méglichkeiten — z. B. das Vorkommen einer ’’chro- 
nischen” unspezifischen Pneumonie bei einem tuberkulinpositiven 
Kind — erscheinen sehr konstruiert und entbehren des Interesses. 
Bei der Durchmusterung eines grossen Materials erhalt man (wie 
auf S. 185 bemerkt) den bestimmten Eindruck, dass die ausge- 
breiteten massiven Verdichtungen in der Regel tuberkulose Pneu- 
monien sind mit spaterer kasiger Einschmelzung, Verbreitung und 
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absolut schlechter Prognose, die von Anfang an durch einen beein- 
trachtigten Allgemeinzustand mit hohem Fieber usw. markiert ist. 
Diesen Fallen gegeniiber steht in klarem Relief eine geringe Anzahi 
Falle von demselben réntgenologischen Typ, aber mit ausserordent- 
lich guter Prognose und von Anfang an gutartigem Verlauf — die 
Epituberkulosefalle. Hierbei diirfen wir unsere Anspriiche betreffs 
der Symptomfreiheit nicht allzu hoch stellen. Einige Zeit dauernde 
leichte oder massige Krankheit muss als zulassig erachtet werden 
— handelt es sich doch um eine Primartuberkulose mit Lungen- 
veranderungen bei einem Saugling oder Kleinkind! Ein ”gewohn- 
liches” Primarfieber kann unter keinen Umstanden als gegen die 
Diagnose sprechend angesehen werden. Dass dieses in so vielen 
Fallen gefehlt hat, beruht sicherlich darauf, dass es sich bereits 
abgespielt hat, ohne dass es die Aufmerksamkeit der Umgebung 
hat erwecken k6nnen. 

Ubergangsformen zwischen Pneumonietyp und Epituberkulose- 
typ scheinen sehr ungewOohnlich zu sein. Mein Fall 10 ist der ein- 
zige, wo man moglicherweise von einer solchen Ubergangsform 
sprechen kann. Aber bei diesem Fall liegen auch besondere Um- 
stande vor, die auf S. 151 angegeben sind. 


Gedanken iiber die Gutartigkeit des Etb.-Prozesses und deren 
Ursachen. 


Die gutartige Prognose, auf die schon die bescheidenen klinischen 
Symptome hinweisen, war der nachste Anlass dazu, dass die vor- 
liegende Untersuchung in Angriff genommen wurde. Sie gab auch 
sekundar die Anregung zu Teil I dieser Arbeit. Die Gutartigkeit 
erschien ausserst bemerkenswert, aber es liess sich gleichzeitig die 
Frage aufwerfen, ob diese wirklich auf einer mehr harmlosen Tu- 
berkuloseform beruhte, oder ob die Sauglingstuberkulose ihren 
prognostischen Charakter geandert hatte. Ich entschloss mich daher 
dazu, teils diese Prognose in Stockholm wahrend der letzten Jahr- 
zehnte zu untersuchen und teils nachzuforschen, ob die Epituber- 
kulose auch in fritheren Jahren, wo die Malignitat der Sauglings- 
tuberkulose iiber allen Zweifel erhaben war, vorhanden gewesen 
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ist. Literaturstudien und eigene Untersuchungen ergaben bald, dass 
diese interessanten Falle von massiver Lungenverdichtung auch in 
alteren Perioden zwar selten waren, aber in derselben klassischen 
Gestalt vorkamen. In einem friitheren Stadium der Arbeit stieg in 
mir der Verdacht auf, dass das Krankheitsbild der Epituberkulose 
vielleicht in der Weise zustande gekommen war, dass man durch 
Aufstellung der Bedingung der Gutartigkeit beim Sammeln der 
Falle die fatal verlaufenden vermied, und dass die Krankheit viel- 
leicht in Wirklichkeit wie jede andere Sauglingstuberkulose ver- 
lief, m. a. W. dass man sich dazu hatte verleiten lassen, bei den 
Fallen, die eine gute Prognose aufwiesen, zu verweilen, wahrend 
man den tbrigen weiter keine Aufmerksamkeit schenkte. Indessen 
bin ich bei eingehenderen Studien zu der entschiedenen Uber- 
zeugung gekommen, dass dies nicht der Fall gewesen ist. Es liessen 
sich regelmassig folgende Verhiltnisse feststellen. Entweder hatten 
die gesammelten Krankheitsfalle mit lobaren massiven Verdich- 
tungen pneumonischen Charakter mit ernsten klinischen Sympto- 
men und tddlichem Ausgang. Die Kinder starben zumeist nach 
einigen wenigen Wochen, zuweilen nach einem langeren Leiden, 
aber stets in direktem Anschluss an die erste Erkrankung. Die Ob- 
duktionen zeigen einténig grosse kasige Nekrosen und Ausbreitung 
nach anderen Lungenpartien hin, ausserdem meistens Miliartuber- 
kulose und Meningitis. Oder auch lagen lobare massive Verdich- 
tungen vor, bei denen sich fast regelmassig ein Vermerk tiber den 
*bemerkungswert”, ’eigentiimlich” oder ”erstaunlich” guten Allge- 
meinzustand des Kindes fand, und wo der Verlauf schon von An- 
fang an so ausserordentlich gutartig erschien, dass die Ange- 
horigen trotz des zarten Alters des Kindes bisweilen dessen Krank- 
heit gar nicht entdeckt hatten. Dieselben Verhaltnisse begegnen uns 
im Schrifttum. 


Es ist hier vielleicht von Interesse, an ein Detail in LUuNDQUISTsS 
prognostisch-statistischer Arbeit aus cinem Sanatorium (1933) zu erin- 
nern, wo der Verf. bei intrathorakal-tuberkulésen Kindern im Alter 
o—3 Jahre eine Mortalitat von 39 % (61 % fiir das erste Lebensjahr) 
findet. Die nach dem réntgenologischen Aussehen abgegrenzten ver- 
schiedenen Gruppen haben verschiedene Mortalitaét, und man findet, 
dass die Gruppe ”massive Verdichtungen” eine auffallend gute Prog- 
nose hat: auf 11 Falle nur 1 Todesfall. Dies beruht wahrscheinlich 
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darauf, dass die akutesten Falle schon im Primarkrankenhaus 
weggestorben sind und ein von Pneumonien ziemlich freies Material 
hinterlassen haben. Obwohl nicht in der Etb.-Frage engagiert, erklart 
der Verf. die niedrige Mortalitat als darauf beruhend, ’dass die massi- 
ven Verdichtungen grossenteils aus epituberkulésen perifokalen In- 
filtraten bestanden haben” (S. 35). Es bestatigt dies meine eigene Er- 
fahrung beim Sammeln des Materials! 


Ich fiige noch hinzu, dass die Falle ihren klinischen und 
rontgenologischen LEinzelheiten nach monoton Fall fiir Fall 
miteinander tibereinstimmen. Erinnert sei daran, dass bei jedem 
Saugling mit wahrnehmbaren tuberkulésen Parencliym-V erin- 
derungen besonders die Prognose als bedenklich betrachtet werden 
muss, dass wir es aber mit zwei Gruppen von Kindern zu 
tun haben, die beide ausgebreitete massive Verdichtungen darbie- 
ten, bei denen aber der Verlauf sich in vdllig verschiedener Weise 
gestaltet. Es erscheint mir durchaus logisch und notwendig, dass 
man, nachdem die gutartige Gruppe abgegrenzt und etikettiert 
worden ist, den Versuch macht, klarzustellen, weshalb die Prog- 
nose dort so ausserordentlich giinstig ist. Oben ist die Natur der 
Verdichtung analysiert und ein Ausgangspunkt erhalten worden. 
Von einem guten ’Resistenzvermdgen” oder einer geringen Menge 
Bazillen oder einer unbedeutenden Parenchymaffektion zu 
sprechen, befriedigt nicht oder ist auch direkt fehlerhaft. Eine 
exakte Erklirung muss gefunden werden. Da diese Etb.-Falle 
klinisch und rontgenologisch ein auffallend itbereinstimmendes Bild 
darbieten, und da man gerade fiir diese Fille als charakteristisch 
eine auffallend gute Prognose feststellen muss, die in grellem 
Kontrast zu der hier bei Sauglingen zu erwartenden Prognose und 
zu dem ausgebreiteten Lungenprozess bzw. der Generalisierungs- 
tendenz steht, so scheint es mir berechtigt, einen ursichlichen Zu- 
sammenhang zwischen den Bedingungen der Verdichtung und der 
guten Prognose zu vermuten. Mit anderen Worten: die gute Prog- 
nose hat sicherlich eine konkrete Ursache, die gleichzeitig den Typ 
der Verdichtung bedingt. 

Die Erklirung scheint mir in dem Vorkommen eines Lungen- 
kollapses von langer Dauer und lobaérer Ausbreitung zu liegen. Der 
Prozess ist in den Etb.-Fallen frithzeitig isoliert, die Bazillen sind 
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der Moglichkeit zu bronchogener Verbreitung beraubt und die 
kranke Partie ist zu absoluter Ruhe gezwungen worden. Die 
Dehnungsbewegungen der Respiration und ihre fiir ein krankes Pa- 
renchym irritierenden und ungiinstigen Wirkungen sind vollig be- 
seitigt worden. Die Heilungsméglichkeiten in dem im tbrigen zur 
Heilung geneigten Lungenorgan sind in sehr wirksamer Weise be- 
fordert worden, und dazu diirften die oben angedeuteten laktoren 
beitragen. Die mangelhafte Sauerstoffzufuhr erschwert die Exi- 
stenz der Bazillen (Coryllos), die Bindegewebsinduration wird be- 
giinstigt. Die Fahigkeit der Kinderlunge, mit mehr oder minder 
starken Exsudationen zu reagieren, kann hier auch als ein 
schitzender und die Heilung fordernder Faktor gedeutet werden. 
Uberhaupt ist namlich die Volumenzunahme, die in mehreren Fallen 
— wenigstens zu Beginn der Krankheit — deutlich konstatiert 
werden kann, von Interesse. Denn durch diese Volumenzunahme 
wird der starke negative Druck reduziert, der sonst bei der Ent- 
stehung des Lungenkollapses eintreten wiirde, und der in den 
sicherlich nicht seltenen Fallen, wo die kollabierte Partie an der 
Brustwand adhariert, méglicherweise nicht erwiinschte Dehnungen 
und Zugwirkungen auf das Parenchym beim Inspirium aus- 
konnte. (Derartige ungiinstige Wirkungen sind tiberwiegend 
im Zusammenhang mit Kavernenheilung diskutiert worden, natiir- 
lich aber lasst es sich denken, dass sie die Heilung auch bei anderen 
Parenchymaffektionen ungiinstig beeinflussen.) 

Jedenfalls liegen deutliche Griinde dafiir vor, die bei Etb. so 
charakteristischen und differentialdiagnostisch oft crérterten Zei- 
chen einer unterbliebenen Volumenverminderung als ein die 
Heilung unterstiitzendes Moment zu betrachten. Das gleiche gilt 
aller Wahrscheinlichkeit nach auch fiir die lobire Ausbreitung. Die 
Heilungssituation nimmt sich ganz anders aus, wenn eine kleinere 
Partie eines Lappens kollabiert, als wenn der ganze Lappen es tut. 
Im ersteren Falle iitben die umgebenden gesunden Partien standige 
ungiinstige Zugwirkungen und indirekte respiratorische Wirkungen 
auf die isolierte Insel aus. Wenn der ganze Lappen dagegen ausser 
Funktion gesetzt worden ist, herrscht wahrend der Respiration ein 
absoluter Ruhezustand, eine Ruhe, die aus den oben erwahnten 
Grtinden so vollstandig ist, wie man es sich nur denken kann. Ichi 
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habe damit angedeutet, dass es auf keinem Zufall beruht, wenn in 
die Definition der Etb.-Falle der Begriff lobar eingeht, und dass 
dieser Begriff auch gut mit der guten Prognose itibereinstimmt. 


Was die Frage nach der Bedeutung des Lungenkollapses bei Lungentuber- 
kulose betrifft, so bezweifeln besonders JAcoBAEUS und WESTERMARK 
den Nutzen desselben. In seiner letzten Arbeit (Hygiea 1935) bemerkt 
JacopagEus, dass die Auffassung, wonach der Lungenkollaps ein eigenes 
Verfahren der Natur zur Einkapselung des tuberkulosen Prozesses darstellen 
soll (STIVELMANN), zwar verlockend erscheint, dass aber der Gutartigkeit 
des Prozesses eine ganze Reihe klinischer Beobachtungen widerspricht, was 
durch Beispiele belegt wird. 

Es sind hochaktuelle und interessante Probleme, auf die JACoBAEUS und 
WESTERMARK die Aufmerksamkeit gelenkt haben, indem sie den ungiinstigen 
Einfluss der ”Okklusionsatelektase” auf den tuberkulésen Prozess betonen. 
Sie versuchen dieses Verhaltnis dadurch zu erklaren, dass die kollabierte Par- 
tie mit ihrem verstarkten negativen Druck eine Saugwirkung auf die Um- 
gebung ausiibe, wodurch ein standiges Ziehen und Dehnen an der Lungen- 
partie zustande komme. Dieses Ziehen und Dehnen bei den Atmungsbe- 
wegungen soll der Heilung, statt sie zu fordern, entgegenwirken. WESTER- 
MARK betont, dass die Kompressionsatelektase — zumeist Pneumothorax — 
dagegen durch ihre Ausgleichung des negativen Pleuradruckes eine giinstigere 
Wirkung hat. Die Richtigkeit dieser Theorien kann nicht als bewiesen ange- 
sehen werden. Dem Problem ist schwer beizukommen vor allem deshalb, weil 
es natiirlich unmdglich ist, den Tuberkuloseverlauf bei demselben Individuum 
sowohl mit als auch ohne Kollaps zu beurteilen. Ebenso wenig diirfte man 
zurzeit von der Beziehung der Bronchiektasien zum massiven Lungenkollaps 
wissen, was zunachst darauf beruht, dass wissenschaftliche Schliisse betreffs 
ihres gegenseitigen Verhaltnisses wohl nur dann moglich sind, wenn Faille mit 
reinen Kollapsen vorliegen, d. h. solche ohne entsiindliches Gewebe, und wenn 
die kollabierte Partie vor der Okklusion NACHWEISLICH NICHT Bronchiektasien 
enthalten hat. Nur auf diese Weise kann man also zwei ursachliche Momente 
eliminieren, namlich Defektheilung nach entziindlichem Prozess, und kon- 
genitale oder bereits entstandene Bronchiektasien. 

Meinesteils verstehe ich sehr wohl, welche Gefahr ein Lungenkollaps mit 
sich bringen muss, wenn die kollabierte Partie eine oberflachlich sitzende 
Kaverne enthalt, die vielleicht ausserdem der Brustwand adhariert. Das Deh- 
nen und Ziehen an dieser Kaverne beim Inspirium muss ein Risikomoment 
bilden. Handelt es sich aber um einen grossen, ausgebreiteten Kollaps, wie 
ein lobarer es ist, der einen tuberkulosen Parenchymprozess einschliesst, so 
erscheint es mir theoretisch unverstandlich, wie ein solcher eine andere 
Wirkung als eine niitzliche ausiiben kénnte. Wir konnen durch eine perfekte 
Pneumothoraxbehandlung das Ziel, das wir uns stecken, nicht besser erreichen. 
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Die eine Heilung befordernden Faktoren, die wir erstreben: Ruhestellung, 
Verschliessung des zufiihrenden Bronchus, Sauerstoffmangel, Kalkablagerung, 
Bindegewebsreichtum usw., liegen hier in effektiverer Weise als irgendwie 
sonst vor. Zwar pendelt die fragliche Lungenpartie beim Atmen, aber sie 
arbeitet nicht selbst, sondern macht passiv, als eine inaktive Masse, die Be- 
wegungen mit. Im Innern der zahen Masse liegt der tuberkuldse Herd wohl- 
verpackt da. Die von der Nachbarschaft ausgehenden Zugwirkungen kon- 
nen kaum anders als ganz oberflachlich erfolgen, sofern nicht starke Fixa- 
tionen eine sonst offenbar grosse Beweglichkeit verhindern. Dass man einer- 
seits bei maximalem Inspirium eine stark kollabierte Partie in der Lunge kon- 
statieren kann, und dass andererseits eine Saugwirkung dehnender und beun- 
ruhigender Art vorhanden sein sollte, sind zwei Dinge, die sich anscheinend 
nicht miteinander vereinen lassen. Zugegeben, dass die ungleichen Drucke da- 
nach streben, sich auszugleichen, offenbar aber ist die Wirkung dieses 
Ziehens, dem réntgenanatomischen Bilde nach zu urteilen, Gusserst gering. 
Jedenfalls muss sie geringer sein als die Wirkung, die die gewohnlichen 
Atmungsbewegungen in einem nicht kollabierten Parenchym ausiiben. Das 
Gleiche gilt meines Erachtens theoretisch betreffs der eventuellen Entstehung 
von Bronchiektasien in einem massiven Kollaps. Da die Bronchien zusammen- 
gefallen und luftleer liegen, konnen Ektasien wahrend des Kollapsstadiums 
wohl kaum anderswo als moglicherweise in den allerperiphersten Teilen des 
Grenzgebietes zwischen Kollaps und normalem Gewebe entstehen. (Da das 
kollabierte Gewebe fester und zaher ist als das luftfiihrende Parenchym, sollte 
man eher Bronchienerweiterungen in angrenzenden Teilen dieses letzteren er- 
warten.) Wie die Bronchien sich bei der Reinflation verhalten, ist eine andere 
Frage. Hier lasst es sich theoretisch denken, dass Erweiterungen durch eine 
wahrend des Kollapsstadiums eingetretene Inaktivitatsatrophie der Bronchien- 
wand entstanden, oder natiirlich auch durch eine etwaige entziindliche Zer- 
storung. 

Eine sehr schone klinische und experimentelle Stiitze fiir die Ansicht von 
den gtinstigen und schiitzenden Wirkungen des Lungenkollapses scheinen mir 
Apams und Srncers Arbeiten zu liefern. Sie schildern teils auffallend 
rasche Kavernenheilungen nach eingetretenem Lungenkollaps, teils rufen sie 
experimentell an Hunden durch bronchoskopisch vorgenommene Atzung 
Bronchostenosen mit nachfolgendem Kollaps des Lungenparenchyms hervor. 
2—6 Wochen vorher sind in verschiedenen Serien ‘Tuberkelbazillen  teils 
intravenos, teils intrapulmonal und teils intrabronchial injiziert worden. Sie 
stellen einen verbliiffenden Unterschied in der Affektion verschiedener 
Lungenpartien bei demselben Tier fest. Jn allen Scrien hat die kollabierte 
Partie eine ausgesprochen bessere Prognose. Tuberkel wurden nur in ge- 
ringer Anzahl wahrgenommen, die Elimination von Tuberkelbazillen geschah 
viel effektiver, und die Heilung von bereits vorhandenen Veranderungen 
wurde hier viel rascher und definitiver erreicht. — Hotcomp und WEBER, 
FLEISCHNER, CoRYLLOS wu. a. aussern sich, gestiitzt auf klinische Beo- 
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bachtungen, in demselben Sinne. Im allgemeinen betrifft die Diskussion die 
Kavernenheilung. 


Was meine Falle betrifft, so finde ich also, dass der nichste 
Anlass zu der guten Prognose der eine lange Zeit hindurch unver- 
minderte fortbestehende, lobire massive Kollaps ist, der dank der 
gliicklichen anatomischen Lokalisation des Tbe.-Prozesses in einem 
frithen Stadium eintrifft, den kranken Herd isoliert und dem aktu- 
ellen Teil der Lunge einen sehr effektiven Ruhezustand bietet. Die 
Neigung des Kindes, mit Exsudation und damit verbundener Vo- 
lumenzunahme zu reagieren, muss auch als ein méglicherweise be- 
deutungsvolles giinstiges Moment betrachtet werden, zumal wir in 
den Etb.-Fallen Adhirenzen zwischen dem erkrankten Lappen und 
der Thoraxwand zu erwarten haben (siehe meine eigene Falle 8, 12 
und die Falle der Literatur auf S. 122). Eine mehr als normal gute 
konstitutionelle Widerstandskraft ist mdglicherweise auch vor- 
handen, sie ist aber nicht notig, um die Prognose zu erklaren. 

Obwohl die Epituberkulose eine prognostische Ausnahmestellung 
innerhalb der Lungentuberkulose bei Sauglingen einnimmt, bildet 
sie doch keine Ausnahme von unserer Erfahrungsregel, dass keine 
tuberkulése Krankheit eine absolut zuverlassig gute Prognose hat. 
Es ist vor allem die Entstehung einer tuberkulésen Meningitis, die 
stets zu befiirchten ist. Ich habe die Frage, ob man berechtigt ist, 
einen Meningitis- oder Miliarisfall gleichzeitig als Etb.-Fall zu 
rubrizieren, naher gepriift und glaube, dass besondere Skepsis gegen 
die Etb.-Diagnose in den Fallen, wo der Tod infolge einer Lungen- 
miliartuberkulose eintrat, geboten ist. Was die Meningitis betrifft, 
ist meine Einstellung zu der Frage die, dass das Auftreten einer 
solchen unter gewissen Umstanden die Diagnose Etb. nicht zu er- 
schiittern braucht, vorausgesetzt, dass diese wahrend einer langen 
Beobachtungszeit unseren Forderungen beziiglich dieses Begriffs 
entsprochen hat (siehe S. 124—28). Epste1ns 6 Monate lang beo- 
bachteter, an Meningitis gestorbener Fall scheint mir die dies- 
beziiglichen Forderungen zu erfiillen. Dort waren zwar einige ver- 
einzelte miliare Knotchen in den Lungen vorhanden, aber diese 
hatten ganz den Charakter von Nebenbefunden und st6éren nicht 
das pathologisch-anatomische Lungenbild im wbrigen (sie konnen 
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wahrend des resistenzlosen Meningitisstadiums entstanden sein). 
Daher ist Epsteins Fall als Gusserst wertvoll und beweiskriftig an- 
zusehen. Er stimmt in ganz vorziiglicher Weise mit meinen eigenen, 
bei einem lebenden Material erhobenen Befunden und darauf ge- 
griindeten Theorien iibercin. Der Fall wies autoptisch einen tuber- 
kulosen ausgepragten Lungenprozess, ausgebreiteten Lungenkollaps 
und als Ursache dieses letzteren eine ulzerdse Veranderung im 
Oberlappenbronchus auf. Dass Zeichen von Exsudation fehlen, ist 
nach einer halbjahrigen Krankheitsdauer nicht weiter verwunder- 
lich. 


Meinen eigenen Fall 8 glaube ich ebenfalls aus guten Griinden 
der Etb-Gruppe zuweisen zu kénnen. Nach einjahriger Beobach- 
tungszeit, wahrend welcher sich die Verdichtung aufhellt und fast 
verschwindet, wobei gleichzeitig das Madchen an Gewicht gut zu- 
nimmt und bei ziemlich vollstandiger Symptomenfreiheit sich wohl 
befindet, stirbt Pat. an einer hinzutretenden Meningitis, fiir die 
tuberkuloser Ursprung angenommen wird (keine Lumbalpunktion 
ausgefiihrt, Sektion verweigert. Siehe die Kasuistik!) 


Schliesslich verdient eine Sache von vielleicht generellerem Wert 
Beachtung. Weshalb die Oberlappen fiir die massiven Verdich- 
tungen pradisponiert sind, weiss man nicht, und eine plausible 
Theorie aufzustellen, ist mir kaum médglich, weshalb ich auf 
weitere Spekulationen in dieser Himnsicht verzichte. Aber ein 
weiterer Umstand ist bemerkenswert. Die Kinder sind in mehreren 
Fallen wahrscheinlich, um nicht zu sagen mit Gewissheit, eine 
lange Zeit hindurch der Ansteckungsquelle ausgesetzt gewesen. Sie 
werden infiziert, erkranken und kapseln ihren Herd in der oben 
beschriebenen Weise ein — weshalb aber enstehen nicht neue Herde 
an anderen Stellen, wenn die Bazillenduschen fortfahren? Auch 
dies ist eine bisher vollig unbeantwortet gebliebene Frage, aber 
hier liegt es nahe, sich die Erklarung so zu denken, dass ein vor 
kurzem infizierter Organismus eine gewisse Widerstandskraft be- 
sitzt, die wahrend der nachsten Zeit eine weitere Ortliche Erkrank- 
ung bei fortgesetzter exogener Infektion verhindert, dass m.a.W. 
eine _Immunitat gegen frithzeitige Superinfektion vorliegt (vgl. Teil 
I, S. 42). 
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Fall 6 ist spater nach etwa 3 Jahren mit einem bazillenpositiven 
(Magenspiilung) Infiltrat basal in der anderen Lunge wiederer- 
krankt. Ich trage kein Bedenken, hier in erster Linie eine exogene 
Superinfektion seitens der Mutter (ihre Infektiositat zu jener Zeit 
steht ausser allem Zweifel) zu vermuten. Trotzdem reagiert der 
Knabe sehr wenig auf seinen neuen Prozess (siehe den Journal- 
auszug). 


Ich kehre schliesslich zu der Frage zuriick, ob wir iryendwie die 
Verhdltnisse bei Etb. therapeutisch kopieren und so den schlechter- 
gestellten Lungentuberkulosen eine bessere Chance schaffen kén- 


‘nen. Theoretisch gesehen ware es vollig logisch, gleichzeitig einen 


Kollaps und einen verminderten negativen Druck (naher an Null) 
hervorzurufen, und dies ist ja eben, was bei unserer artifiziellen 
Kollapstherapie erstrebt und bisweilen erreicht wird. Die Pneumo- 
thorax-Behandlung gibt einen sehr relativen und oft zwischen den 
Insufflationen wechselnden mechanischen Effekt. Auch konnen wir 
nicht damit rechnen, exakt eine Verschliessung des Oberlappenbron- 
chus zu erzielen. Aber dies kann durch eine Dislokation, wie sie zu- 
meist entsteht, geschehen; ferner wird der Pleuradruck in einer so 
giinstigen Richtung verandert, dass ein kleinerer Kollaps (selektiver 
Pneumothorax) um den Herd herum von grossem Nutzen sein 
kann. Vom theoretischen Gesichtspunkt aus ware ein Oleothorax 
mit seiner gleichmassigeren und effektiveren Kompression vorzu- 
ziehen. 

Mann kan also sagen, dass theoretisch im Hinblick einerseits auf 
den Mechanismus und die gute Prognose der Etb. und andererseits 
auf die im tbrigen schlechte Prognose bei Sauglings-Lungentuber- 
kulose ein Kollapstherapieversuch bei gewissen Formen von tuber- 
kuloser Lungenaffektion bei Sauglingen durchaus indiziert ware. 

Was die praktische Seite betrifft, so sind solche Versuche recht 
lange angestellt worden, der Umfang dirfte aber noch zu gering 
sein, um eine statistische Bearbeitung des Erfolgs zuzulassen. Die 
Resultate hangen von der Indikationsstellung und der lege-artis- 
Ausfithrung ab. Mehrere Forscher (EL1asperc, ARMAND-DE- 
LILLE, UMBERTO, LICHENSTEIN, t.a.) aussern sich optimistisch. 
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LICHTENSTEIN driickte den Sachverhalt auf dem Kinderarzt-Kongress 
im Rom (1937) folgendermassen aus ”...méchte ich betonen, dass die 
Indikationen fiir Pneumothorax bei kleinen Kindern mit Vorsicht ge- 
stellt werden miissen. Die meisten Falle gehen spontan zur Heilung. 
Es gibt aber maligne progrediente Falle, wo die Pnth-Behandlung im 
ersten Kindesalter lebensrettend wirkt”. 


Die Methode verdient allgemeiner gepriift zu werden. Die theo- 
retische Unterlage erscheint ziemlich fest begriindet; wie dann bei 
grdosserer Erfahrung der praktische Effekt zu beurteilen ist, muss 
die Zukunft ausweisen. Breit angelegte Prognoseuntersuchungen 
miissen hier entscheiden. Bei den schlechten Aussichten, die ein 
lungentuberkuléses Kleinkind immer noch hat, erscheint mir ein 
Versuch mit einem effektiven Eingriff notwendig, und ich trage 
kein Bedenken, fiir Versuche mit Oleothorax einzutreten, der aus 
vielen Gesichtspunkten — immer nur theoretisch gesprochen (da 
praktische Erfahrung bisher in keiner Weise vorliegt) — gewisse 
technische Erleichterungen in solchen Fallen bieten diirfte, wo 
Gasfiillungen Schwierigkeiten bereiten. Es ist nicht undenkbar, dass 
wir hier in Wirklichkeit eine neue absolute Oleothoraxindikation 
erhalten. 

Der Wunsch liegt auch sehr nahe, dass JacopaEus’ Adharenz- 
abbrennungsmethode bald in technischer Hinsicht weiterentwickelt 
werden mdge, und dass moglichst bald ein Instrumentarium fiir 
padiatrische Zwecke konstruiert wird, das bei den hier fraglichen 
Versuchen wertvolle Hilfe leisten kann. Die Adharerzbildung ist 
hier wie immer sonst in der Kollapstherapie von grosser und omi- 
noser Bedeutung. 

Die meisten Kinderarzte und Tuberkulosetherapeuten vertreten 
den Standpunkt, dass man betreffs eines tuberkulosekranken Saug- 
lings die Behandlung in der Hoffnung, dass die Widerstandskrafte 
gut sind und noch weiter gestarkt werden, auf eine Pflege hygie- 
nischdiatetischer Art beschranken soll. Zweifellos finden sich ge- 
rade unter den Sauglingen Falle einer fabelhaften und in spateren 
Altern nie gesehenen Fahigkeit, eine anscheinend bosartige und 
hoffnungslose Tuberkulose zu tiberwinden. Aber wir dirfen uns 
nicht durch diese Falle blenden lassen. Sie sind Ausnahmen. Wir 
miissen uns an die Mortalitatsziffern halten. Sie sind ganz einfach 


13 


194 


erschreckend und werden nur von einer sehr geringen Anzahl selte- 
ner Leiden tbertroffen. Denkt man zugleich an die Krankheits- 
frequenz, so durfte die Sauglingstuberkulose in dtisterer Sonder- 
klasse stehen. 

Es ist méglich — ich mochte das unterstreichen — dass die hier 
vorgeschlagenen, erweiterten Versuche mit einer Kollapstherapie 
deshalb nicht die erwarteten und erwinschten Resultate geben 
werden, weil die Sauglingstuberkulose sich nicht durch kiinstliche 


-Mittel beeinflussen lasst. Es ist moglich, dass die Kollapsthera- 


peuten zu konservativer Behandlung zuriickkehren werden. Es ist 


andglich, dass die Skeptiker recht bekommen. Dem gegeniiber 


stehen aber der ausserordentliche Effekt der ’’natiirlichen” Kollaps- 
therapie bei Epituberkulose und die prognostisch schlechten Aus- 
sichten im ubrigen sowie schliesslich unsere mangelhafte Kenntnis 
und Erfahrung iiber ein grésseres kollapstherapeutisch behandeltes 
Sauglingsmaterial. Meines Erachtens ist es nicht nur von Interesse, 
sondern eine dringende Notwendigkeit, diese Liicke auszufiillen, die 
eine Riickstandigkeit unsererseits in der Therapie der Sauglings- 
tuberkulose bezeichnet. Wir miissen alle Kenntnisse und technischen 
Hilfsmittel, die zu Gebote stehen, ausniitzen, um cine Kraftan- 
strengung hier su machen. Eine vorurteilslose Arbeit unter sorgfal- 
tiger Einhaltung verniinftiger Indikationen muss ausgefithrt wer- 
den. 

Hierauf ist um so mehr zu dringen, als alle sachkundigen Unter- 
suchungen zeigen, wie gering die Wahrscheinlichkeit dafiir ist, dass 
wir mit unseren allgemeinen therapeutischen Massnahmen auch 
nur im geringsten auf die schlechte Prognose einzuwirken ver- 
mogen. Die Sache diirfte sich so formulieren lassen, dass unser 
einziges sicheres Mittel die Expositionsprophylaxe ist, dass die Dis- 
positionsprophylaxc wahrscheinlich von Nutzen, die konservative 
Therapie wahrscheinlich von dusserst geringem Nutzen, und dass 
die direkte Ortliche Behandlung im grossen ganzen unausgenutst 
und von unbekannter Bedeutung ist. 

Zusammenfassend méchte ich meine Ansicht dahin dussern, dass 
wir also im Hinblick einerseits auf die verbliiffend gute Prog- 
nose der Etb. und andererseits auf die sehr ernste Prognose an- 
derer Lungentuberkulose bei Sauglingen einen geradezu zwingender 
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Anlass haben, den Versuch zu machen, den Etb.-Mechanismus 
nachzuahmen, d.h. einen massiven Lungenkollaps oder wenigstens 
einen selektiven Koilaps ohne Adharenzen und unter giinstigeren 
Druckverhialtnissen herbeizufithren. Es ist klar, dass wir hier in 
bedeutend grésserer Ausdehnung Kenntnisse und Hilfsmittel in- 
nerhalb des kollapstherapeutischen Gebietes ausniitzen bzw. diese 
fir die Sauglinge aptieren miissen. Moglich ist, dass eine Kollaps- 
behandlung vom Oleothoraxtyp hier eine absolute Indikation erhalt. 
In energischer und vorurteilsloser Weise muss das Problem in An- 
griff genommen werden, und die Kollapsversuche, die bisher nur 
in geringer Zahl vorliegen (im ganzen aber ermutigend sind), 
miissen in solchem Umfange vorgenommen werden, dass mdglichst 
bald eine sichere Erfahrung inbezug auf Resultate, Indikationen 
usw. zu unserer Verfiigung steht. Das Bediirfnis danach ist um so 
grosser, als wir unfahig sind, therapeutisch mit konservativen 
Mitteln die schlechte Prognose zu verbessern. 


a 


Zusammenfassung. 


Verf. unterzieht zuerst friihere Ver6dffentlichungen tber die 
Epituberkulose (und Synonyme) einer kritischen Priifung, wobei 
die pathogenetischen Theorien besonders ausfihrlich behandelt 
werden. Es wird festgestellt, dass das tuberkulése Krankheitsbild, 
das EviasBerG und Nevu.anp klinisch-rontgenologisch klar abge- 
grenzt haben (Definition siehe S. 82), oft entstellt worden ist. 27 
der Literatur entnommene typische Falle werden daher eingehender 
besprochen. Von leichteren Unterschieden betreffs des Einsetzens 
der Erkrankung abgesehen, bieten diese ein augenfallig iibereinstim- 
mendes Bild dar und machen den Eindruck, klinisch-réntgenolo- 
gisch einer gemeinsamen Krankheitsfamilie anzugehoren. 

Da direkte pathologisch-anatomische Beobachtungen (patholo- 
gisch-anatomische Praparate) von typischen Epituberkulosefallen 
her — abgesehen vielleicht von Epsteins und Spences Beobach- 
tungen — fehlen, hat man sich nicht tiber eine exakte, plausible 
Erklarung des eigentiimlichen Krankheitsbildes einigen konnen. 
Die sehr langdauernde, massive, ausgebreitete Lungenverdichtung, 
die gewohnlich typischer réntgenologischer Kollapszeichen ent- 
behrt, und die, im Laufe mehrerer Monate langsam von der Peri- 
pherie aus nach innen zu aufhellend, nur sehr unbedeutende Spu- 
ren hinterlasst, hat im Verein mit dem ausserordentlich gutartigen 
Verlauf ein schwerlésbares Problem gebildet. Die gute Prognose 
steht zu dem Lungenbefund in um so scharferem Kontrast, als die 
Krankheit Sauglinge und Kleinkinder betrifft, bei denen die Tu- 
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berkulose sonst immer noch einen sehr bésartigen Verlauf hat 
(siehe Teil I der Arbeit). 

Da die Epituberkulose zwei konstante und scharf hervortretende 
Symptome hat: ausgebreitete massive Lungenverdichtung und gut- 
artigen Verlauf, welche Krankheitszeichen nach des Verf.’s Er- 
fahrung bei der Priifung eines grossen Materials sonst bei Lungen- 
erkrankungen in der fraglichen Altersklasse nicht kombiniert vor- 
kommen, erscheint die Vermutung begriindet, dass ein intimer Zu- 
sammenhang zwischen den genannten Symptomen besteht. 

Verf. hat sich die Aufgabe gestellt, moglichst die Bedingungen 
der Lungenverdichtung festzustellen und danach eventuell die 
Frage zu beantworten, ob das Ergebnis der Untersuchung prak- 
tisch verwertet und die Epituberkulose ”kopiert” werden kann. 

Die Krankheit ist an einer Gruppe von 16 Kindern studiert wor- 
den, die unter vielen Hunderten von tuberkulésen Kindern aller 
Altersklassen ausgesondert wurden. Keine typischen Falle wurden 
in Altern tber 18 Monate angetroffen, und die meisten der Kinder 
waren Sauglinge. Symptomatologie und Verlauf stimmten gut mit 
E-LIASBERG und NEULANDs Beschreibung bzw. den Fallen der Lite- 
ratur tberein. 

Eines der Kinder starb in Krankenhaus nach za. 1 Jahr (siehe 
Fall 8), die ttbrigen 15 Falle aber wurden 1937—39 mindestens 
3 und hochstens 17 Jahre nach der Entdeckung der Tuberkulose 
nachuntersucht. Die durchschnitiliche Beobachtungszeit betrug za. 
9 Jahre. 

Verf. hat versucht, fir jedes der Kinder an Hand der oft tber- 
waltigenden Menge von Angaben iiber den Gesundheitszustand, die 
im Laufe der Jahre niedergeschrieben waren, ein tibersichtliches 
Bild von dem langwierigen Krankheitsverlauf aufzustellen. Unter 
Verwertung unserer modernen Kenntnisse ist eine Nachprifung 
friherer klinischer und rontgenologischer Befunde vorgenommen 
worden. Schliesslich ist auch eine eingehende Nachuntersuchung 
ausgefihrt worden, wobei, was die Altesten 7 Falle betrifft, die 
friher aktuelle Lungenpartie auch bronchographisch untersucht 
worden ist. 

Folgende Resultate seien angefihrt. Réntgenologisch ist die 
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Lungenverdichtung bei voller Massivitat in der Regel von expan- 
siver Natur. Nach einer relativ langen Dauer tritt oft eine Volu- 
menverminderung ein mit zuweilen vollig manifesten Kollaps- 
zeichen. Die Verdichtung hellt von der Peripherie her auf, oder 
auch erfolgt eine fleckweise Resorption im Innern der massiven 
Verdichtung, die bisweilen ein kavernenahnliches Bild darbietet 
(’Pseudokavernen-Phanomen”). Noch wahrend die Verdichtung 
massiv ist, konnen Verkalkungen auftreten, bald tiber eine grosse 
Flache hin, bald solitar und von grosser Machtigkeit. Die Pleura ist 
oft mitaffiziert, was sich in anscheinend interlobarer Exsudation 
zu erkennen gibt, die eine besonders intensive Exsudatkontur her- 
vorruft, ferner in marginalen pleuralen Verdichtungen und Pleura- 
verkalkungen. Oft bestehen Interlobarschwielen fort, im tibrigen 
aber scheint der pleurale Prozess voriibergehend oder in seiner 
IForm veranderlich auch betreffs der Verkalkungen zu sein. 

Die Nachuntersuchungen zeigen, dass das Parenchym den lang- 
dauernden Beanspruchungen erstaunlich gut widerstanden hat, in 
der Regel ist aber nicht eine restlose Ausheilung vorhanden. Leichte 
Schrumpfungszeichen, leichtere Bronchiektasien sowie Kalk im 
Parenchym (11 F alle) bilden den gewohnlichen Befund. In 2 Fallen 
konnten keine Restzustande wahrgenommen werden (in dem einen 
auch nicht bronchographisch), in 4 Fallen waren die Defekte be- 
deutend. In allen Fallen ausser einem waren die Kinder, nachdem 
die Primaraffektion einmal abgelaufen war, subjektiv symptomen- 
frei gewesen. In einem Fall traf eine leichtes Rezidiv in der an- 
deren Lunge nach 4-jahriger Beobachtung ein (Fall 6). 

Verf. deutet das Bild so, dass zunachst eine Lungentuberkulose 
von exsudativem Typ vorliegt. Sehr bald tritt eine lobarer Lungen- 
kollaps hinzu, der mdglicherweise durch einen Prozess im Ober- 
lappenbronchus verursacht wird. (Nach des Verf.’s Ansicht finden 
sich keine sicheren Anhaltspunkte dafiir, dass zentrale Tbe.-Lym- 
phome die Ursache einer Kompressionsstenose der starksten, 
knorpelbekleideten Bronchien waren.) 

Es handelt sich also um eine exsudative Lungentuberkulose in 
einem prognostisch Aausserst ungiinstig gestellten Lebensalter 
(bisweilen Kinder im ersten Lebensvierteljahr!). Der oft von An- 
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fang an gutartige, oligosymptomatische Verlauf und der streng 
lokalisierte, gleichsam blockierte Prozess sind unerwartete und in- 
teressante Erscheinungen. Dem Verf. erscheint der Schluss un- 
abweisbar, dass das lebensrettende Moment hier der frih ein- 
setzende, lange bestehenbleibende lobare Kollaps gewesen ist. 

Bei den Kindern hat sich die Krankheit infolge ihres sonst 
relativ guten Gesundheitszustandes einer friihen Entdeckung ent- 
zogen, und nicht selten sind sie in besonders langdauerndem Kon- 
takt mit einer Ansteckungsquelle gewesen: trotzdem hat wahrend 
des aktuellen Stadiums keine Verbreitung nach anderen Lungen- 
partien stattgefunden. Dies scheint stark fiir die Moglichkeit zu 
sprechen, dass bei einem Thbe.-infizierten Kind sich frihzeitig eine 
Immunitat ausbilden kann. 


Schlussfolgerungen. Wenn eine exsudative Lungentuberkulose 
bei einem Sédugling oder Kleinkind durch einen lobiren Kol- 
laps kompliziert wird, scheint das klinische und réntgenologische 
Bild einer sog. Epituberkulose zu entstehen. Das gleichzeitige Vor- 
kommen von intrapulmonaler (evtl. auch pleuraler) starker E x s u- 
dation (die einen expansiven Prozess hervorruft) und lobirem 
Lungenkollaps scheint es su sein, was zur Entstehung des 
eigentiimlichen réntgenologischen Bildes fiihrt. Da eine massive, 
ausgebreitete Verdichtung hier regelmiissig sich mit einem gutar- 
tigen The.-Verlauf kombiniert, was mit Riicksicht auf die Alters- 
klasse Gusserst bemerkenswert ist, diirfte es das wahrscheinlichste 
sein, dass dieser gute Verlauf mit den besonderen Bedingungen der 
Lungenverdichtung zusammenhdangt. Von den Komponenten exsu- 
dative Parenchymtuberkulose und lobarer Kollaps kann fiiglicher- 


weise nur der letztgenannte in Frage kommen. Das Vorkommen eines 
frith auftretenden lobiren Kollapses diirfte aller Wahrscheinlich- 
keit nach die Ausheilung des Prozesses sowie den zumeist in einem 
frithen Stadium symptomenarmen Verlauf erméglicht haben. 

Die Epituberkulose scheint dem Verf. cine klinisch-réntgenolo- 
gische Einheit zu sein, die es sich empfiehlt als besondere Gruppe 
beizubehalten. 
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Was den Verlauf betrifft, so scheint es einerseits, als wenn das 
Vorhandensein eines natiirlichen Kollapses zu einem ausserordent- 
lich guten Resultat fiihrte. Andererseits geht u. a. aus Teil I der 
vorliegenden Arbeit hervor, dass die Prognose der Lungentuber- 
kulose fiir die fraglichen Altersklassen sonst eine sehr ernste ist, 
wozu noch kommt, dass unsere konservative Therapie hier an- 
scheinend von dusserst geringem Effekt ist. Verf. ist der Ansicht 
dass die Verhiltnisse bei der Epituberkulose kriftig zu Versuchen 
mit aktiver Kollapstherapie in bedeutend grisserem Masstab 
auffordern. Wir miissen unsere Bestrebungen intensivieren, einem 
tuberkulésen Siugling bessere Heilungsaussichten zu verschaffen. 
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Kasuistik. 


Abkiirzungen. 


A=Angulus scapulae, ABH = Allgemeines Kinderkrankenhaus, 
AG = Atmungsgerausch, AZ = Allgemeinzustand. BrA = Bronchial- 
atmen, Brekt = Bronchiektasien, Brph = Bronchophonie. C = Costa, 
D = Dampfung, Gtb = Goteborg, I = Interstitium, Icl = infraclavicu- 
lar. J nr = Journalnummer, KLV = Kronprinzessin Lovisas Kinder- 
krankenhaus (Universitatskinderklinik). L= Lange. M= Mitte der 
scapula, Ma=Heftplasterprobe (Malmberg) Msp: siehe Vsp! 
MSR = Mikro-Senkungsreaktion, _Mx=Mantoux, Mo=Moro’s 
Salbe-Probe. NK = Norrtull-Krankenhaus  (Universitatsklinik). 
Par = Parenkym, P= Pirquets Probe, PP = Pleura-Probepunktion. 
Rss = Rasselgerausche. Scl= supraclavicular. SK = Sachs’ Kinder- 
krankenhaus, SN-=Samariten’s Kinderkrankenhaus, Sp = Spina 
scapulae, SR=Senkungsreaktion (Tahreus-Westergren), Ssp= 
fossa supraspinata, St G=Sanct Gorans Krankenhaus. Vsp = Msp 
= Magenspilung, SFS = Sauglingsfirsorgestelle. TB = Tbce-Bireau. 


FALL 1. 


M.J. geb. 31/8. 1934. NK 172, 560/36 Sy 700/36. 

Anamnese: Grossvater vaterl.-s. an Tbe. gestorben. Es wurde im Miirz 
1938 entdeckt, dass Vater an kavernéser Lungentuberku- 
lose litt. 

Gew. b. Geb. 3000 g. Brustmilch 1% Mon., dann kiinst- 
liche Ernahrung. Aussereheliches Kind, seit dem Alter 
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von 6 Wochen in Krippe gewesen. K6rperliche Ent- 
wicklung 0.B. Gegenwartige Krankheit: Nov. 1935 Wind- 
pocken. Seitdem nicht ganz gesund, Halsbeschwerden mit 
Temp.-kuppen gehabt. Seit 15/12. gehustet. Viel ge- 
schwitzt, schlechten Schlaf aber guten Appetit gehabt. 
Hiesige Poliklinik aufgesucht. Wurde tuberkulinpositiv be- 
funden. Dem NK zugewiesen und dort 6/3.—17/7. und 
29/7.—7/9.36 stationar behandelt. (Die Zwischenzeit zu 
Hause). Von dort nach Sy, wo Pat. 7/9.36—24/4.1937 
stationar behandelt wurde. 

Aa. Die ganze Zeit gut. Dick und rund, gutgelaunt. 

Temp: Die ganze Zeit afebril, abgesehen von den beiden ersten 
Aufnahmetagen in NK und einer Fieberperiode 10/12.— 
29/12.1936 (exsudative Pleuritis). 

Gewicht: 6/3.36: 10,5 kg, 7/9.36: 12,5 kg (2 Jahre) Lange 84 cm. 
15/4.37: 13,6 kg (2% Jahr). 

Pulm: 17/3.36 (bei der Aufn.) D, verstarkte Br-ph., abgeschwach- 
tes AG iiber r.L-Spitze. 15/5. D weniger deutlich, AG 
mehr bronchial tiber dem Spitzenfeld, verstarkte Br-ph. 
22/6. simtliche physikalischen Symptome weniger her- 
vortretend und undeutlich. 30/7. ungef. Status idem. 3/9. 
(bei der Entlassung von NK) unsichere Befunde. Dann 
”Pulm. 0.B.”, abgeschen von gewohnlichen physikalischen 
Anzeichen wahrend der Pleuritisperiode. 

Tuberkulin: 6/3.36: Moro stark pos. 

SR: 7/3.36: 30 mm. 20/5.: 15 mm. 29/5.: 9, 15/6.: 8. Dann 
konstant normale Werte ausser wahrend der Pleuritis- 
periode. 

M-sp. 12/3.36 pos. 16/9.36 pos. Humane Tbe-Bazillen 17/3.37 
neg. 

Bemerkungen: Pat. hatte Husten unbedeutenden Grades wahrend der 
ersten 2 Mon. Dann bronchitisfrei — Leber und Milz 
nicht palpabel — Blut: 30/7.36: Hgb 84 % weisse Blk. 
6100, stabk. 5 %, segmk. 62 %. Ly. 31 %, mo. 2 %. Typi- 
sche exsudative Pleuritis Dez. 1936, physikalisch und 
rontgenologisch festgestellt (nicht probepunktiert). 

Nachuntersuchungen: 30/5.1938: Keuchhusten im Herbst (im Ep. 
Krankh.) Sonst gesund gewesen, keine Fieberperioden. 
Hustet nicht. Lebhaft. 

Status : Gew. 15 % kg. L. 100 cm. MSR 5 mm. 

Aches Dick und rund, munter. Thorax o0.B. R. Umfang 26, I. 
U. 25 cm. 


1939 
17/3. Status Pulm. idem. 
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Rontgenuntersuchungen: 


19306 
6/3. 


Der ganze Oberlappen rechts massiv verdickt. Im unte- 


ren Teil sieht man luftfiihrende Bronchen, im iibrigen 
Teil fehlen solche. Die Verdichtung geht ohne Grenze in 
den Hilusschatten iiber. Keine Hintiberzicehung des Me- 
diastinums nach rechts. Die Interlobargrenze zwischen 
Ober- und Unterlappen ist gerade, wahrend die Grenze 
gegen den Mittellappen nach unten leicht konkav ist. Der 
Oberlappen zeigt keine bedeutendere Volumenabnahme. 
Kein Unterschied in der Héhe der Zwischenrippenraume 
rechts und links. Keine pleuralen Veranderungen. Keine 
pathologischen Veranderungen in der 1. Lunge. 

Der Luftgehalt im unteren Teil des Oberlappens hat zu- 
genommen, sodass nur seine apikale Halfte homogen 
verdichtet ist. Jedoch besteht vorn neben der Interlobar- 
furche gegen den Mittellappen hin am Seitenbild eine 
bandférmige homogene Verdichtung. Die Interlobargrenze 
steht hoher als bei der vorigen Untersuchung, und ihre 
Konkavitaét ist mehr ausgesprochen. 

Unverandertes Rtgbild. 

Der ganze Oberlappen ist wieder massiv homogen ver- 
dichtet. Gleichzeitig hat er an Volumen deutlich abge- 
nommen. Die Grenze gegen den Mittellappen ist immer- 
noch konkav und gegen der Unterlappen gerade. Trotz 
der Volumenabnahme liegt kein Hintiberziehen des Me- 
diastinums nach rechts vor. Kein vermehrter Luftgehalt 
in den basalen Teilen der r. Lunge und keine Senkung 
der Rippen rechts. 

Im wesentlichen dasselbe Bild. 

Der ganze Oberlappen ist wie oben verdichtet. Er hat 
wieder an Volumen zugenommen. Die Grenze gegen den 
Unterlappen ist nach unten-basal konvex, die Grenze 
gegen den Mittellappen ist fast gerade. 

In der Hauptsache unverandertes Rtgbild. 

Die Verdichtung hat sich in den unteren und lateralen 
Teilen des Lobus aufgehellt. Dieser hat an Volumen ab- 
genommen, scine untere Grenze ist nach unten konkav. 
Trachea in einem Bogen gegen die rechte Seite hintiber- 
gezogen. 

Die Verdichtung hat sich noch weiter aufgehellt und 
besteht jetzt aus ziemlich vereinzelten Flecken und 
Strangen. Nur ganz apikal-medial wird noch eine homo- 
gene Schleierbildung beobachtet. Das Bild ist so schrag 


1/4. 
4/5. 
7/7. 
7/8. 
4/9. 
4/11. 
16/12. 
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projiziert, dass event. Verschiebungen des Mediastinums 
nicht zu beurteilen sind. Seit der vorigen Untersuchung ist 
eine wenig ausgesprochene Verdickung der Pleura hinzu- 
getreten. 

Im r. Lungenfeld sieht man ein Pleuraexsudet missiger 
Grésse, welches das Parenchym derartig verdeckt, dass 
keine Einzelheiten beobachtet werden k6énnen. 

Oberhalb des Hilus wird ganz medial eine diffuse Ver- 
dichtung beobachtet. Ihre Begrenzung nach unten lateral 
ist scharf und besteht wahrscheinlich aus der Interlobar- 
grenze. Der Oberlappen ist also der Sitz einer erheblichen 
Schrumpfung. Demgemass wird ein vermehrter Luftge- 
halt der angrenzenden Teile wahrgenommen. Leichte 
Verschiebung der Trachea nach rechts. 


1938 
30/5. unverandertes Bild. 


1939 
17/3. Stat. idem. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betraf ein 18 Mon. 
altes Madchen mit nicht sicher festgestellter, aber wahrscheinlich 
intrafamiliarer Ansteckungsquelle. (Vater spater festgestellte Tbc). 
Seit ein paar Monaten Husten und unbestimmte Allgemeinsymp- 
tome. Wurde Tuberkulinpositiv befunden und zeigte auf dem 
Rtgbilde eine massive Verdichtung des r. Oberlappens. Tbe-Bazillen 
wurden in der Magenspiilflissigkeit nachgewiesen. Der Krank- 
heitsverlauf war in der ganzen Zeit sehr gutartig und wurde nur 
von einer exsudativer Pleuritis miassiger Intensitat kompliziert. 
Rtgologisch zeigte die Verdichtung erst nach etwa 7 Mon. eine de- 
finitive Neigung zur Aufhellung. Vor dieser Zeit wies die Ver- 
dichtung wiederholte Male Volumenveranderungen auf, die daraui 
zu deuten schienen, dass ein exsudativer Parenchymprozess, der 
dann und wann aufflackerte, in der Verdichtung vor sich ging. Die 
physikalischen Symptome waren in diesem Falle von sehr massiger 
Intensitat. Die exsudative Pleuritis trat erst hinzu, nachdem die 
Verdichtung eine definitive Aufhellung gezeigt hatte. Bei Nach- 
untersuchung zeigte das Madchen -— 3 Jahre nach der Entdeckung 
— Zeichen einer Schrumpfung des r. Oberlappens. Status sonst 
sehr befriedigend. 


1937 
2/1. 
15/12. 
; 


FALL 2. 
R.A. 


Anamnese: 


Temp: 


Gewicht: 


Pulm: 
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geb. 13/5. 1934. NK. 544. 635/1935, 351/1935- 

Vater Lungentuberkulose, nachgewiesen Aug. 1934, gestor- 
ben 1936. Mutter wurde 1934—35 wegen einer leichteren 
Lungentuberkulose im Sanatorium behandelt. 

Gewicht bei der Geburt 3.060 g. Ausschliesslich Brustmilch 
2% Monate, nachher Allaitement mixte weitere 2% Mo- 
nate. Sonst Halbmilch; in der S.F.S. kontrolliert. Wegen 
der Krankheit des Vater wurde dort eine Tuberkulinprobe 
vorgenommen, die positiv ausfiel. Das Kind hatte in der 
letzten Zeit nicht ganz zufriedenstellend zugenommen, 
war aber sonst vollstandig symptomfrei. Weder Husten 
noch Fieber noch andere Tbc-Symptome. Dem NK. iiber- 
wiesen, wo das Kind wahrend drei Perioden stationar 
behandelt wurde: 

I. 25/8.—21/9. 1934, II. 11/10. 1934—2/2. 1935, III. 
3/6.— 31/10. 1935. 

Die Zwischenperioden wurden zu Hause zugebracht, wo 
aber die sozialen Verhiltnisse ungiinstig waren, wes- 
halb die Entlassung immer gegen den Rat des Arztes 
geschah. Bei der dritten Aufnahme zeigte Pat. einen hoch- 
febrilen, affizierten A.Z., schweren Husten und Kurzat- 
migkeit mit Nasenfliigelatmen, also ein  typisches 
Pneumoniebild. Wurde nach sechs Tagen fieberfrei, ist 
aber aus sozialen Griinden noch 4 % Monate im Kranken- 
hause zurtickbehalten worden. 


A.Z, am 25/8.—34: gut, ’fiir das Alter gut entwickelt mit gutem Tur- 


gor und Tonus”. 17/z0.: ziemlich gut, Turgor an der un- 
teren Grenze der Norm. 30/12.: gut, ist guter Stimmung, 
fixiert den Kopf, kann nicht sitzen”. Blass (Hbg 72—75 
%). 2/2.—35: gut. 29/8.: sehr gut. 29/1o.: ist guter Stim- 
mung, Appetit gut, hustet nicht. Geht im Alter von 17 
Monaten. 

wahrend I: afebril, If: die ersten 4 Wochen leicht sub- 
febril, dann afebril mit vereinzelten subfebrilen Tagen. 
III: hochfebril 4 Tage, subfebril 2 Tage, dann afebril 
4% Monate mit leichter Temperaturerh6hung wahrend 
einiger Tage, wahrscheinlich aus banalen Griinden 
(Schnupfen u. dgl.). 

Bei der Geburt 3060 g. Mit 3 Monaten 5100, mit 6 Mo- 
naten 6400 g, mit 9 Monaten 7400 g, mit 1 Jahr 5 Mon. 
(bei der Entlassung) 10 800 g. 

Leichte Dampfung und leicht abgeschwachtes AG an der r. 
Spitze (Scl. — i III, SSP. — M). Unverandert bis 10/t1o. 
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—35, wo man (gleichzeitig Rtg-Aufhellung) ein zischen- 

des BrA und starke Bronchophonie tiber Ich—I 2 hért. 

Besteht immernoch unverandert am 19/10. (ausserdem 
wahrend des akuten Fieberzustandes 3/6.—9/6.—35 krepi- 
tierendes Rasseln und starkere D. und BrA. (Pneumonie 
in der Atelektase?) 

SH: 30/8. 1934: 63, 16/10.: 63, 26/11.: 57, 18/12.: 52, 25/1.: 
1935: 48, 4/3.: 42, 3/6. (akute Inf.) : 75, 17/6.: 25, 27/8.: 
14, 4/10.: 6, 29/10.: 7 mm/r St. 

M-sp: 17/10. 1934: neg., 23/11. 1934: pos., 8/1. 1935: pos. 8/6.: 
pos. 

Kontaktversuche mit Meerschweinchen 2 mal neg. (Siche NMT 1935: 
S. 2001—11). 


Ubrige Bemerkungen: Pat. hat einen kohlehydratempfindlichen Magen 
mit Dyspepsien vom Gahrungstypus. Blut: 31/12.—34: 
Hgb 72 %, rote Blk. 4,95 Mill., weisse 13 100, Lymphoz. 
61 %, eos. 0 %, von den neutrophilen stabkern. 0 %, 
segmentk. 30 %. 

Blut 18/6. 1935: Hbg 76 %, weisse Blk. 13 500, Diff. 
zahl: Stbk. 4% %, cos. 1 %, neutroph. 48% %, Lymphoz. 
45¥2 

Wahrend des Herbstes 1035 cine leichte Sekundar- 
anamie. 


Nachuntersuchungen mit Réntgen sind nach der Entlassung viermal 
vorgenommen worden, das letzte Mal Januar 1939. Bei 
allen diesen Gelegenheiten hat der Knabe einen ausge- 
zeichneten Allgemeinzustand aufgewiesen und angeblich 
in der Zwischenzeit keinerlei Beschwerden gehabt. Abge- 
sehen von Schnupfen und Husten wahrend einiger Tage 
im Friihjahr 1937 ohne nennenswerte Temperaturerhohung 
ist der Knabe ganz gesund gewesen ohne Fieberzustande, 
Hustenperioden und Abnahme. Er wog bei der ictzten 
Nachuntersuchung 16,1 kg (414 Jahr). Die physikalische 
Lungenuntersuchung ergab bei jeder Nachpriifung eine zu- 
riickgebliebene Lungenveranderung iiber dem medialen 
Teil des rechten Icl-dx medial, wo man BA, verscharfte 
Bronchophonie und hartes Rasseln in Salven nach Hus- 
tenstoss hérte. 


Roéntgenuntersuchungen: 
1934 In den zentralen und basalen Teilen des oberen Lobus der 
28/10. _r. Lunge ist eine massive, homogene Verdichtung nach- 
zuweisen. Apikal ist die Lunge teilweise luftfiihrend. Ob 
eine Retraktion oder Expansion vorliegt, ist nicht fest- 
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zustellen, da das Bild viel zu schrag ist. Keine sichtbaren 
pathologischen Veranderungen in der 1]. Lunge. 

Die massive Verdichtung umfasst den ganzen Oberlappen. 
Keine luftfiihrenden Bronchen oder Parenchymteile sind 
also wahrzunehmen. Keine pleuralen Veranderungen. 
Keine Dislokation der Interlobargrenze des Mediastinums 
oder des Herzens. Keine sichere Verschiedenheit in der 
Hohe der Rippeninterstitien der r. und der 1. Seite. 


Status unverandert. 


Status unverandert. 

Status unverandert. 

Im vorderen unteren medialen Teil des r. Oberlappens 
werden kleinere unregelmassige luftfiihrende Gebiete im 
Parenchym beobachtet. Die Interlobirgrenze ist nach 
unten hin konkav und ist etwas aufwarts verschoben wor- 
den. Leichte Dislokation der Trachea nach rechts, keine 
Verschiebung des Herzens. Zwischenrippenraume beider- 
seits gleich. 

Rontgenbild unverandert. 

Die Retraktion des Oberlappens an der r. Seite hat weiter 
zugenommen, sodass die Interlobargrenze noch weiter nach 
aufwarts verschoben ist. Ebenso ist die Verschiebung der 
Trachea nach rechts mehr ausgesprochen. Basal im 1. 
Lungenfeld im Winkel zwischen dem Herzen und dem 
Zwerchfell ist eine ballférmige, diffus begrenzte Ver- 
dichtung, die 2 cm im Durchschnitt betragt, sichtbar. 
Der Luftgehalt hat in dem peripheren Teil des r. Ober- 
lappens zugenommen. Die basale Verdichtung im 1. 
Lungenfeld hat sich vollstandig aufgehellt. 

Durchleuchtung 16/9.: deutliches Pendeln von Cor und 
Mediastinum bei der Atmung, werden beim Inspirium 
gegen die Verdichtung hiniibergezogen. 

28/10.: Die Verdichtung in der r. Lunge hat weiter 
abgenommen und besteht hauptsachlich medial vorn 
und im Zentrum. In ihrem unteren Teil werden kleinere 
Verkalkungen beobachtet. Verschiebung der Trachea 
und der Interlobargrenze wie vorher. L. Lunge ohne sicht- 
bare pathologische Veranderungen. 

Von der Verdichtung besteht noch eine Anzahl gut be- 
grenzter Streifen hauptsachlich im medialen vorderen Teil 
des r. Oberlappens. Ganz im Zentrum fliessen die Strange 
zu einer homogenen Verdichtung zusammen, die ohne 
Grenze in den vergrésserten Hilusschatten itibergeht, 


= 
ga: 
1935 
16/1. 
4/3. 
3/6. 
18/6. 
19/7. 
27/8. 
1936 
13/I1I. 
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Die Trachea ist immernoch etwas nach links verscho- 
ben. Die Interlobargrenze ist nicht mit Sicherheit fest- 
zustellen, wahrscheinlich besteht aber noch eine Retrak- 
tion derselben nach oben. 

1938 Die Verdichtung tritt etwas weniger als friiher hervor. 

21/1. Die streifenfoérmigen Verdichtungen sind diinner und we- 
niger dichtstehend, und die zentrale Verdichtung ist we- 
niger massiv. Die oben erwahnten Verkalkungen sind 
nicht mehr nachzuweisen. 


1939 
Jan. Status idem. 


Zusammenfassung und E pikrise: Der Fall betrifft einen Knaben 
von 3% Monaten mit interfamiliarer Ansteckungsquelle. Wegen 
dieser Tbc-Exposition und der unbefriedigenden Gewichtszu- 
nahme wurde das Kind in der S.F.S. tuberkulingeprift und 
positiv befunden. Es zeigte sich, dass das Kind eine lo- 
bare, massive Verdichtung, Tuberkelbazillen in der Magenspil- 
flissigkeit und eine stark erhohte Senkungsreaktion aufwies. Trotz 
dieser objektiven Befunde waren keine sicheren Allgemeinsymp- 
tome vorhanden: keine Temperaturhohung, kein Husten, keine 
Ernahrungsschwierigkeiten. Es trat spater wahrend einer Woche 
ein akuter pneumonischer Zustand bei vorhandenem tuberkulésem 
Lungenprozess ohne Einwirkung auf den Allgemeinzustand hinzu. 
Die Lungenverdichtung bestand etwa 9 Monate unverandert. Die 
Resorption fing mit einer Volumenabnahme des massiv verdichteten 
Gebietes an, gleichzeitig damit, dass in diesem luftfithrende Partien 
(Bronchen) beobachtet werden konnten. Im Laufe von fiinf Mona- 
ten hellte sich die Verdichtung allmahlich auf, bestand aber noch 
ein paar Jahre in den medialen vorderen Teilen der Lungenfelder. 
Nach 4% Jahren waren bei der Nachuntersuchung Riickstande 
vom Schrumpfungstypus zu beobachten. Die k6rperliche und 
geistige Entwicklung des Kindes sind trotz Krankheit und bedauer- 
licher sozialer Verhaltnissen normal vonstatten gegangen. Die phy- 
sikalischen Veranderungen sind wahrend des ganzen Krankheits- 
verlaufes hauptsachlich auf der Vorderseite lokalisiert gewesen, 
mit erst wahrend des Aufhellungsstadiums einsetzendem zischen- 
den BA und Rasselgerauschen. Es bestehen immernoch physika- 
lische Symptome medial in Icl. Der Fall stimmt mit der Annahme 
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eines zentral nach vorne hin liegenden tuberkulésen Parenchym- 
processes mit Occlusion des Hauptbronchus gut iiberein. (Man be- 
achte die erst allmahlich hervortretende Volumenabnahme!) Zu 
bemerken ist der schon vom Anfang an Ausserst gutartige Verlauf 
einer Lungentuberkulose bei einem im ersten Lebensvierteljahr 
angesteckten Saugling. 


FALL 3. 

B.A.A. geb. 9/9. 1933. NS. Pol. 487/1934. 

Anamnese: Ein Bruder vor 1 Jahr an The. gestorben. Kontakt mit 
dem Verlobten einer Schwester der Mutter, der in Vasby 
an Tbe. gest. ist. 

Partus o.B. Gew. b. Geb. 3400 gr Muttermilch 6 Mon. 

Gegenwartige Krankheit: Auf der SFS in Sundbyberg erwies sich das 

Kind als tuberkulinpositiv und wurde der Pol. des NK zur 
Untersuchung tiberwiesen. Da Pat. einen ausgezeichneten 
A.Z. hatte, keine subj. Symptome aufwies und kein dor- 
tiges Heimatsrecht besass, aber gute hausliche Pflege 
hatte, wurde der Fall poliklinisch versorgt. 
die ganze Zeit ausgezeichnet. 
Beim Poliklinikbesuch 13.2.34: 37,7° (weinerlich und mo- 
torisch unruhig). Ein anderes Mal 37,6°, sonst afebril bei 
den Besuchen. Die Temp., April—Juni 1934 (beinahe 3 
Mon.) 2x tgl. gemessen, zeigte kein bemerkenswertes Ver- 
halten. Im April jedoch eine deutliche Subfebrilitat so- 
wohl Morgens wie Abends mit vereinzelten Gipfeln bis 
tiber 38°. Die letzten 2 Mon. ganz afebril. 

Gewicht: mit 5 Mon.: 8150, mit 1 Jahr: 11 400 g (mit Kleidern), 
mit I Jahr 3 Mon.: 12630 g. 

Pulm: Immer sehr weinerlich und schwer zu untersuchen gewe- 
sen. Hat eine deutliche D iiber der 1. Spitze gehabt — I. 2. 
mit abgeschwachtem AG ohne Rasselger. 2/10.35: Pulm: 
kein sicherer Befund. 29/11. 1936: D 1. Spitze, verstark- 
tes br-ves. AG, feine harte Rasselger. vorn, 13/4.1938: 
physikalisch kein sicherer Befund. 10/2.1939: wie vorher. 

SR: 4/4.1934: 35—60 mm, 23/5.: 46—75 mm, 28/9.: 40—73 
mm, 13/4. 1938: 15 mm. Dann normale Werte. 

M-sp: 4/4.1934: pos., 28/9.1934: neg. 

Rontgenuntersuchungen: 

1934 Im mittleren Teil des 1. Lungenfeldes wird eine Paren- 
14/2. chymverdichtung beobachtect, die teilweise flecken- und 


14 


210 


streifenformig, teilweise zentral-homogen ist. Die Ver- 
dichtung geht ohne Grenze in den Hilusschatten iiber. 
Der untere Teil der Trachea ist nach rechts verschoben, 
der 1. Hauptbronchus zeigt cine leichte Kompression. 
Vermehrter Luftgehalt in den basalen Teilen der 1. 
Lunge. Zwischenrippenraume beiderseits gleich. Keine 
pathologischen Veranderungen im r. Lungenfeld sichtbar. 


Das Rtgbild ist schrag und schwer zu beurteilen. Wahr- 
scheinlich Status idem. 
Massive homogene Verdichtung mindestens der oberen 
Halfte des 1. Lungenfeldes. Bedeutend erhdhter Luftge- 
halt in den nicht verdichteten Lungenteilen. Leichte Ver- 
schiebung des unteren Teils der Trachea und des 1. 
Hauptbronchus nach rechts. L. Hauptbronchus kraftig 
komprimiert, sodass sein Lumen auf dem Frontalbild nur 
knapp millimeterbreit ist. Die Zwischenrippenraume auch 
bei dieser Untersuchung beiderseits gleich. Keine sichere 
Verschieb des Herzens. 
Die massive Verdichtung im oberen Teil des 1. Lungen- 
feldes ist durch eine diffuse Schleierbildung ersetzt, 
durch die Flecke und Streifen hindurchschimmern. Im ba- 
salen medialen Teil des Lungenfeldes ist eine unscharf 
begrenzte, schleierhafte Verdichtung im Parenchym hin- 
zugekommen. 
Die basale Verdichtung der 1. Lunge ist nicht mehr zu 
beobachten. In der oberen Halfte des Lungenfeldes be- 
steht immernoch eine diffuse schleierhafte Verdichtung. 
Die Trachea ist weiterhin leicht nach r. verschoben. Eine 
Verdrangung des Hauptbronchus liegt nicht mehr vor. 
Es wird immernoch eine diffuse Schleierbildung im obe- 
ren Teil des 1. Lungenfeldes beobachtet. Neben dem Me- 
diastinum und in dieses ohne Grenze iibergehend ist eine 
massive Verdichtung mit scharfer lateraler Begrenzung 
zu sehen. Nach oben setzt sich diese Verdichtung kuppel- 
férmig iiber die Spitze fort. Immernoch vermehrter Luft- 
gehalt basal in der 1. Lunge. 
Im oberen Teil der 1. Lunge werden jetzt nur vereinzelte 
Flecke und Streifen wahrgenommen. Die neben dem Me- 
diastinum liegende Verdichtung hat abgenommen. Keine 
Verschiebung der Trachea. Das emphysematische Bild im 
unteren Teil der 1. Lunge besteht noch. 

1935 Pathologische Veranderungen k6nnen bei dieser Unter- 

2/10.  suchung nicht wahrgenommen werden. 

29/11.36 = 13/4.38 = 10/2.39 = Rtgbild unverandert, 


is. 
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Zusammenfassung und E pikrise: Der Vall betrifft einen 5 Mon. 
alten Knaben mit extrafamiliarer Tbe.-Exposition. Ohne irgend 
welche Symptome aufzuweisen, wurde er tuberkulinpositiv befun- 
den und zeigte eine massive Verdichtung des 1. Oberlappens. Seine 
k6rperliche Entwicklung ging ausgezeichnet vonstatten, und er 
machte den Eindruck eines ganz gesunden Kindes. Er ist die ganze 
Zeit zu Hause gewesen und ist poliklinisch beaufsichtigt worden. 
Tbe.-Bazillen wurden in der Magenspiilfliissigkeit gefunden, und 
SR war, wahrend mindestens 8 Monaten bis auf etwa 35—40 mm/T 
St. erhdht. Die Rtguntersuchungen zeigten eine verhaltnismassig 
kurzdauernde massive lobare Verdichtung, und das Kollapsmoment 
war in diesem Falle mehr markiert als bei sonstigen Fallen. Eine 
Bronchostenose war auf dem Rtgbilde deutlich ausgesprochen, und 
es bestand ein deutliches Emphysem in den basalen Teilen. Es lag 
aber keine Verschiebung gegen die Verdichtung hin vor, sondern 
eher das Gegenteil, was vielleicht auf der expansiven Wirkung des 
paratrachealen Driisenpaketes beruhte. Nach vollstandig eingetrete- 
ner Aufhellung nach etwa 10 Mon. lag eine offenbar spurlose 
Ausheilung vor. Fiinf Jahre nach der Entdeckung sind weder Kalk 
noch Anzeichen einer Restheilung vorhanden. Sicher ist in diesem 


Falle die Parenchymveranderung von einer untergeordneteren 
Bedeutung gewesen als bei sonstigen Fallen. Auch die physikali- 
schen Befunde waren gering. 


FALL 4, 


Led. geb. 15/8. 1933. KLP Pol. 1146/34. 
Anamnese: Gew. b. Geb.: 3500 g. Die Brust allein 6% Mon., dann 
Allaitement mixte. Hat gut zugenommen. 

Exposition: Vielleicht in der Entb.-Anstalt von einer im 
selben Zimmer liegenden Frau angesteckt, die, wie sich 
herausstellte, Tbe pulm. hatte. Sonst keine Exp. bekannt. 
Sucht Pol. zum ersten Mal am 4/4.34 auf, hat dann etwa 2 
Mon. einige erbsengrosse, blaurote Efflorescenzen an den 
Armen gehabt. Aus der einen ist eine helle Fliissigkcit 
herausgesickert. Seit ein paar Tagen Anschwellung der 
basalen Phalanx des vierten Fingers. Pirquet auf SFS 
vor 1 Woche verdachtig. 
scheint die ganze Zeit gut gewesen zu sein. Hat kein 


Gewicht: 


Pulm: 


Tuberkulin: 
MSR: 
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Fieber gehabt, abgesehen von gewissen Infektionsperio- 
den, z. B. bei einer Dyspepsie. 

4/4.34 (7% Mon.): 7600 kg. 16/8. (1 Jahr): 9075. 12/12.: 
9770. 

Die Angaben wechseln: Beim ersten Besuch 4/4. ” Pulm: 
o.B.” 20/4. D 2—3, BrA mit Rasseln iiber der Spitze der r. 
Lunge, was das richtige gewesen sein diirfte. 12/12. (?) 
angegeben: D2 und Bronchophonie Scl — II und Ssp. 
Schreit. 

Mx 0,1 mg 11 x15 Infiltr. (48 St). 

4/4.34: 25 mm. 16/8.: 7 mm. 12/12.: ? 


Bemerkungen: Pat. ist noch nie stationar behandelt worden und scheint 


munter und gesund gewesen zu sein, abgesehen von 
zeitweiligen Durchfallen. 

Zu beachten: Ausser der Lungenveranderung wird am 
4/4. eine Spina ventosa IV man. sin. und am 27.4. eine 
Osteitis tbe in 1. Ala ossis ilii festgestellt. (Destruktion 
von 10X10 mm). 

Nach 4 Mon. hat die Spin. ventosa der Basalphalanx des 
Ringfingers zugenommen, die Veranderung des Metakar- 
palknochens aber etwas abgenommen (bestand am 4/4.) Die 
Osteitis hat im Os ilii etwas an Ausdehnung zugenommen, 
und bei dieser Untersuchung zeigt sich eine Gruppe bis 
pfefferkorngrosser Verkalkungen im kleinen Becken. Nach 
1% Jahren (15/10.35) ist die Spina vent. zum gréssten Teil 
zurtickgebildet, und der Herd im Os ilii ist schon vorher 
weniger deutlich hervorgetreten! Am 21/4. 1936 sind im 
Rtgbilde keine Skelettveranderungen zu sehen. 

Gleichzeitig damit, dass alle diese Veranderungen ent- 
deckt wurden, stellte man auch Tuberkulide, Lichen scro- 
phulosorum und einen Abszess von Walnussgrésse ober- 
halb des 1. Hiiftbeinkammes fest, der wahrscheinlich der 
Osteitis des Os ilii entsprach. 

Hat nie Fieber, ein paar Mal wird aber ”subfebril” an- 
gegeben. Das Unterhautfettgewebe ist nach Angabe am 
12/12. 1934 etwas knapp. ”Hustet etwas” am 20/4., wo 
die Temp. von 36,5—37,2 angegeben wird. Bauch: Leber 
und Milz héchstens 1 Querfingerbreit unterhalb des Arcus 
palpabel, nach 8 Mon. nur die Milz und diese im Arcus, 
also jedenfalls nur eine unbedeutende Vergrésserung. 


Nachuntersuchung am 3/6.38: Nicht Rtg seit 1936 in KLP (TB), nicht 


auf dem Stockholmer TB gewesen. Nicht krank gewesen, 
aber oft iibellaunig. Kein Pfeifen in den Bronchen, keine 
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Hustenperioden, kein Fieber gehabt. Hustete im Marz 
3 Wochen des Nachts. Keine epidemische Krankheiten. 

Status: mager, aufgeweckt, unerhért verw6hnt (Vater !). 
Schreit und zankt. Man darf ihn kaum anfassen. Will 
sich der Untersuchung entzichen. Thorax: o. B. Nach- 
schleppen kann nicht gepriift werden. Umfang (er ist 
rechtshandig) r=28%, 1=27%. Pulm: deutliche aber 
leichte D iiber der r. Spitze, sonst nichts sicheres. Bron- 
chophonie, 1=r. 

Durchleuchtung: 0.B., bis auf den Befund bei der Ront- 
genaufnahme. Bauch o.B. 

MRS=5 mm. Gewicht: 17.2 (Sommeranzug ohne 
Schuhe). Normale Grdsse. 


Roéntgenuntersuchungen: 


1934 
9/4. 


R. Lunge: massive homogene Verdichtung des ganzen 
Oberlappens, direkter Ubergang in den Hilusschatten. Die 
untere Grenze gegen den Mittellappen bildet eine wellen- 
formige Linie, die hinten nach unten konkav, in der Mitte 
nach unten konvex und im vorderen Teil wiederum nach 
unten konkav ist. Wahrscheinlich keine Verschiebung der 
Trachea, das Herz weist keine Verschiebung auf. Rippen- 
zwischenraume beiderseits gleich. Vielleicht leicht ver- 
mehrter Luftgehalt basal in der r. Lunge. Keine sichtbaren 


pleuralen Veranderungen. L. Lunge o. B. 


Der verdichtete Lobus hat an Volumen zugenommen. Seine 
untere Grenze ist nach oben verschoben und stark nach 
unten konkavy ausser an der Stelle eines mehr verdichteten 
Gebietes im lateralen Teil, wo die Kontur nach unten 
konvex ist. Innerhalb dieses dichteren Gebietes wird eine 
Anzahl kleinerer Verkalkungen beobachtet. Im mittleren 
Teil des Lobus ist eine Anzahl lufthaltiger Bronchen 
zu sehen. Trachea leicht nach r. verschoben. 

Der ganze r. Lobus ist lufthaltig. Seine untere Grenze 
ist immernoch nach oben verschoben und nach unten kon- 
vex. Etwas vor der Frontalebene des Hilus wird 
eine abgerundete Verkalkung, die 2%*2%%*2% cm 
gross ist, beobachtet. In ihrer Nahe befinden sich ein 
paar kleinere Verkalkungen desselben Typus von klein- 
fleckiger Struktur. Die Lage dieser Verkalkung entspricht 
der Stelle des bei der ersten Rtguntersuchung nachge- 
wiesenen nach unten konvexen Teils der unteren Grenze 
des Lobus. Diffuse Verdichtung im Hilus, derselbe scheint 
nach oben — lateral leicht verschoben zu sein. An der 
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Stelle der Interlobarfurche wird eine gut abgegrenzte 

Einziehung beobachtet. 

15/10. Die grésste der Verkalkungen hat an Grésse abgenom- 
men. Die interlobire streifenférmige Verdichtung ist 
verschwunden. Der Hilus ist deutlich nach oben hin 
verschoben, Trachea und Herz zeigen dagegen keine 
Verschiebung. 

1936 Die Verkalkungen haben noch weiter abgenommen. Die 

21/6. grosste betragt 1%*1%x2 cm. Sonst is das Rtgbild un- 
verandert. 

1938 Beim Vergleich mit den friiheren Radiogrammen aus KLP 

3/6. 1935 und 36 zeigt es sich, dass die Verkalkungen im r. 
Lungenfeld zum grossen Teil resorbiert sind; gleich- 
zeitig sind die grossen zusammenhangenden Flecke 
in kleinere zersprengt worden. Die Parenchymverdichtung 
bietet sonst dasselbe Bild. Sie befindet sich wie die 

Parenchymverkalkungen im vorderen Teil des Oberiap- 

pens. Im umgebenden Parenchym besteht ein leichtes 

Emphysem, das auf Schrumpfung deutet. Keine sichtbaren 

pleuralen Veranderungen. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen 8 Mon. 
alten Knaben mit unbekannter Ansteckungsquelle. Der Arzt wurde 
wegen einer 2 Monate bestehenden peripheren Tuberkulose befragt. 
Es wurde beim Besuch festgestellt, dass der Knabe auch eine mas- 
sive Lungenverdichtung, des r. Oberlappens hatte. Der Fall wurde 
auf Wunsch der Eltern poliklinisch behandelt. A.Z. war die ganze 
Zeit gut, und auch anamnestisch konnte keine Krankheitsperiode 
sicher festgestellt werden. Da eine periphere Tuberkulose regelmas- 
sig als eine sekundare Erscheinung angesehen wird, diirfte die 
Lungenverdichtung eine verhaltnismiassig lange Zeit vorher bestan- 
den haben. Die Angabe der Eltern, dass das Kind als Neugeborenes 
angesteckt worden ist, kann demnach nicht bestritten werden. Bei 
Untersuchung 4 Mon. spater zeigte die Rtgplatte, das der verdich- 
tete Lobus an Volumen abgenommen hatte und dass Verkalkungen 
begonnen hatten. Nach weiteren 5 Mon. war der Oberlappen ganz 
luftfihrend, abgesehen von einer miachtigen Verkalkung. Die 
Verkalkung wurde zerteilt und teilweise resorbiert, gleichzeitig da- 
mit, dass eine Schrumpfung des Lobus mit Hiniiberziehung von 
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Mediastinum und Trachea stattfand. Die allgemeine Entwicklung 
und der A.Z. des Jungen waren o.B. Mit Hinsicht auf die ausserst 
frithe Infektion ist der Fall sehr bemerkenswert. 


FALL 5. 


SBF. 
Anamnese: 


geb. 15/3. 1930. Sy 863/30, 724/32, 292 u. 922/33. 
Hereditar nichts von Interesse, keine bekannte Exposition. 
Brustkind 5 Mon. 


Gegenwartige Krankheit: Erkrankte Mitte Sept. 1930 mit Husten, 


Temp: 


Gewicht: 


Pulm: 


Tuberkulin: 
SR: 


Fieber und Erbrechen. Vom Arzt wegen Verdacht auf 
Pertussis dem Ep.Kr. iiberwiesen. Stationare Behandlung 
28/10.—3/12. 1930. Temp. 38—39° wahrend 3 Wochen, 
dann subfebril, dann wieder febril. Pirquet: 8*8 mm. 
Pulm: leise Rhonchi, ”unreines AG.” O D. Bei Rtgun- 
tersuchung ausgebreitete Lungenveranderung. Nach Sy. 
Dort wurde Pat. in 4 Perioden stationér behandelt: I. 
3/12. 1930—30/6. 1932. II. 20/9. 

—20/12. 1932. III. 7/4.—22/7. 1938. IV. 21/11.—2/12. 
1938. (Zwischen I und II befand sich Pat. im Ep. Krank. 
wegen Scarlatina, in den iibrigen Zwischenperioden zu 
Hause.) Heilstittenaufenthalt im Gansen: 2 Jahre 1 Mon. 
24 Tage. 

Bei der Aufnahme blass, sonst ”A.Z. gut”, ”normal ent- 
wickelt”. 30/9. 1931: A.Z. gut. 21/9. 1932: A.Z. verhalt- 
nismassig sehr gut. Unt. hautfettgew. und Musk. gut 
entwickelt. Hat sich sehr entwickelt. 23/11. 1933 (nach zu- 
Hause-Aufenthalt): hat sich im grossen ganzen wohl be- 
funden. 24/9. 1934 subj. gut, munter, Appetit gut. 
abgesehen von Infektionen die ganze Zeit afebril gewesen 
(< 37,3-). 

mit 9 Mon. (bei der Aufn.): 7900 g, mit 1 Jahr 8600 g, 
mit 14 Jahr 10 300 g, mit 2 Jahren 12 600 g, mit 2% Jahr 
14 800 g, mit 3 Jahren 15000 g 

9/12. 1930 (bei der Aufn.): stark abgeschwachtes BrA und 
massive D. tiber der ganzen Lunge, BrA am _ starksten 
tiber der oberen Halfte. 7/5. 1931: (L-t) eben daselbst 
starkes krep. Rasseln und Rh. Dann nur Rasselger. Nach 
19/6. 1933: ”Pulm. o. B.”. 

Mx 0, I mg 40% 40 (Ves.) nach 48 St. 

Die erste Probe erst 30/11. 1932 vorgenommen: 9 mm/I 
St., 26/2. St. 7/4.-33: 9—22 mm, 4/5. 1933: 12/30 mm, 
1/12. 1933: 1I—27 mm. 
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24/2. 1931: pos. 22/2. 1932: neg. 8/4. 1932: pos. 5/10. 

1932: pos. 10/4. 1933: neg. 5/7. 1933: pos. 

PF: 9/12. und 18/12. 1930: neg. Ergebnis (das letzte Mal in 
I 2 in vord. Ax. Linie). 

Ubrige Bemerkungen: 18/3. 1931: Tbe-Abscess mit Fisteln am 1. Un- 
terschenkel. Reichlich Tbce-Bazillen. Gleichzeitig cine 
ahnliche Anschwellung am r. Unterarm, ebenfalls mit 
Tbe-Bazillen. 10/5. Kieferschwellung. 21/9. 1932 wird 
angegeben, dass die Fisteln ausgeheilt sind. 

Nachuntersuchung: 20—22/6. 1938: 

Munter und wohlauf. Psyche o. B. Lange 127 cm. Gewicht 
24,6 kg. SR 6—15 mm. 

Tuberkulin (Moro) pos. 

Pulm. und Thorax o. B. (r=1=29,5 cm). 
Durchleuchtung: Sinus und Diaphragma o. B. Kein 
Pendeln des Mediastinums. 

Roéntgenuntersuchungen: (Die friiheste Platte wurde nicht vorge- 
funden). 

1930 R. Lunge: massive und homogene Verdichtung im obe- 

4/12. ren und mittleren Teil des Lungenfeldes. Wahrscheinlich 
ist es der ganze Oberlappen, der betroffen ist, da aber 
Seitenaufnahmen fehlen, kann dies nicht mit Sicherheit 
festgestellt werden. Die untere Grenze der Verdichtung 
bildet einen nach unten konvexen Bogen. Medial luftge- 
fiillte Bronchialaste sind einige vorhanden, sonst fehlen 
aber lufthaltige Partien vollstandig. Trachea leicht nach 
links vorgeschoben, dagegen kann keine Dislokation des 
Herzens beobachtet werden. Zwischenrippenraume beider- 
seits gleich. Keine sichtbare Kompression des r. Seiten- 
bronchus. Kein nachweisbar vermehrter Luftgehalt in den 
nicht verdichteten Teilen des Lungenparenchyms. Keine 
pleuralen Veranderungen. L. Lunge: kein pathologischer 
Befund. 

16/12. Die Verdichtung erstreckt sich weiter abwarts als bei der 
vorigen Untersuchung. Ihre untere Grenze ist nach un- 
ten leicht konkav. Ausserdem ist eine pleurale Verdich- 
tung langs der Thoraxwand hinzugekommen, die an der 
breitesten Stelle 4 mm. betragt. Keine luftgefiillten Bron- 
chen sichtbar. Das Herz ist leicht nach links verschoben. 

1931 Die untere Grenze der Verdichtung steht noch etwas 

oft. tiefer und bildet jetzt einen nach unten konvexen Bogen. 
Innerhalb des verdichteten Gebietes sind zahlreiche Auf- 
hellungen hinzugekommen, von denen die gréssten etwa 
1 cm im Durchmesser betragen. Verschiebung des 


16/4. 


19/5. 


20/6. 


28/7. 


3/9. 


1932 
12/I. 


15/6. 
1933 
7/4. 


1934 


14/10. 
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Herzens nach links mehr ausgesprochen. Leichte Kom- 
pression des r. Hauptbronchus. 


21/1. = 13/2. = 30/3.: Status quo, abgesehen von einer unbedeutenden 


Variation in der Grésse und in dem Aussehen der Auf- 
hellung. 

Die untere Grenze der Aufhellung steht etwas hoher. 
Nur medial ist das Parenchym bis zum Zwerchfell ver- 
dichtet. Dieser basale mediale Teil der Verdichtung 
liegt an der Stelle des Mittellappens (Seitenaufnahme 
fehlt aber). Bei dieser Untersuchung keine Verschiebung 
der Trachea oder des Herzens. 

Die lufthaltigen kavernensystemahnlichen Gebiete in- 
nerhalb der Verdichtung haben an Anzahl und Grosse be- 
deutend zugenommen und konfluieren teilweise. Sonst un- 
verandertes Bild. 

Die lufthaltigen Gebiete haben noch weiter zugenommen 
und dehnen sich bis zur lateralen Thoraxwand aus. Am 
weitesten medial ist die Verdichtung noch homogen. 
Die untere Grenze der Verdichtung ist nach oben ver- 
schoben, sodass sie mitten im Lungenfeld liegt und 
vom unteren Teil des Hilus schrag lateral aufwarts 
verlauft. Sie entspricht etwa der Stelle der unteren 
Grenze des Lobus. Die Aufhellung ist derart vorgeschrit- 
ten, dass die lateralen Teile ein grésseres zusammen- 
hangendes lufthaltiges Gebiet bilden. 

Der grésste Teil des r. Oberlappens ist lufthaltig. Nur 
am weitesten unten und medial besteht noch die Verdich- 
tung. Die Pleura ist noch leicht verdickt, ihre Verbrei- 
terung betragt gut I mm langs der Thoraxwand. 

Status idem. 

Auch im iibrigen Teil der Verdichtung haben jetzt grosse 
lufthaltige Gebiete aufzutreten begonnen. Gleichzeitig hat 
sie ihren massiven Charakter verloren und ist mehr 
streifenférmig geworden. 

Status idem, desgl. 22/9. 

Von der Verdichtung besteht nur noch eine kleinere An- 
zahl lichtliegender, gut abgegrenzter Strange von dem 
oberen Teil des Hilus aus die Thoraxwand entlang. Der 
Hilus ist leicht lateralwarts verschoben. Keine Ver- 
schiebung der Trachea oder des Herzens. Die pleurale 
Verdichtung ist verschwunden. 

Status. 

idem. 
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Sinus und Zwerchfell zeigen nicht pathologisches. Im 
20/6. Hilus und paratracheal an der rechten Seite sind eine 
Anzahl Verkalkungen zu sehen. Vom Hilus strahlt eine 
Anzahl gut abgegrenzter Ziige in den unteren Teil des 
Oberlappens hinein, hauptsachlich nach vorne hin. Ob 
Bronchiektasien bestehen oder nicht, kann nicht entschie- 
den werden. Keine Verschiebung der Trachea. L. Lunge 
zeigt keine pathologischen Veranderungen. 

(Bronchographieversuche wurden zwei Mal vorgenom- 
men, missgliickten aber wegen der Unruhe des Pat.) 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betraf einen 7 Mon. 
alten Knaben, der nach Fieber von 1 Mon. und pertussisahnlichem 
Husten tuberkulinpositiv befunden wurde und bei der Rontgenun- 
tersuchung eine expansive Oberlappenverdichtung der r. Seite auf- 
wies. Das akute Stadium bestand hier etwa 2 Mon. Dann defi- 
nitive Besserung und, abgesehen von einem miassigen Unterge- 
wicht, in Bezug auf die Allgemeinerscheinungen ganz symptomfrei. 
Nachdem sie homogen und massiv wahrscheinlich ein paar Monate 
bestanden hat, hellte sich die Verdichtung sehr langsam und eigen- 
artig auf. Der Prozess heilte mit sehr schonen, wahrend mehrerer 
Monate zunehmenden Pseudokavernphanomenen aus. Obgleich die 
zentrale Resorption schon nach ein paar Monaten einsetzte, war die 
Verdichtung nicht vor etwa 2 Jahren ganz verschwunden. Wahrend 
der Aufhellungszeit kam eine aussere Tuberkulose, die aber den 
A.Z. nicht zu stéren schien, hinzu. Bazillen in der Magenspiil- 
fliissigkeit und aussere Tbe-Processe wurden wiederholt nach- 
gewiesen. Die Nachuntersuchung etwa 9 Jahre nach Einsetzen der 
Krankheit zeigte einen physiologisch und roéntgenologisch in der 
Hauptsache ganz normalen Status. Eine ausserordentlich gute 
Ausheilung scheint eingetreten zu sein 


FALL 6. 


L.G.O. geb. 15/7. 1931. Sn. 64/1923, Sy 281/33, 714/34, NK 210/35, 
246/37 und Sy 580/37. 

Anamnese: Bruder, Schwester und Mutter des Vaters an Lungentbe. 
gestorben, letzter Todesfall 1917. Vater in Sy wegen 
Lungentbe. 1927 behandelt. Mutter 1933—35 wegen einer 

hartnackigen sputumbazillaren Phtisis behandelt. Bruder 
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an. Tbe spondylitis gest. Gew. b. Geb.: 3001 g. Brust 1 
Mon., dann kiinstliche Ernahrung. Physische Entwick- 
lung o.B. Ging mit 1 Jahr. Keuchhusten Jan. 1932. 


Gegenwartige Krankheit: Fing Anfang Dez. 1932 zu husten an. Da 


Temp.: 


der Husten etwa 2 Mon. anhielt und Pat. blass und miide 
auszusehen begann, da ferner Fieber hinzukam — die 
letzten Tage bis 40° — suchte man den Arzt auf. Pat. 
machte keinen sehr kranken Eindruck, hat guten Appetit 
gehabt, gespielt, und ist ziemlich munter gewesen. Das 
Kind wurde tuberkulinpositiv befunden und wurde in Sn 
21/1.—6/4. 1933 stationir behandelt. Von da aus wurde 
es nach Sy verlegt, wo es in drei Perioden blieb 6/4.1933 
—5/5. 1934 bezw. 4/9.—24/11t. 1934. Zwischen diesen 
Aufenthalten im Epid. Krankh. wegen Diphterie, Vari- 
zellen und Scarlatina. Wurde danach im Tbe-Rekonvale- 
szentenheim behandelt. Nach einiger Zeit unbedeutenden 
Hustens mit Subfebrilitat wurde Pat. zur Kontrollunter- 
suchung im Kinderkrankenhaus aufgenommen. In NK 
20/3.—9/5. 1935 stationiar behandelt. Nach Hause ent- 
lassen. Nach der Ankunft zu Hause dort gepflegt und im 
TB kontrolliert. Nahezu 2 Jahre war Pat. symptomfrei. 
Erkrankte Mitte Marz 1937 an Schnupfen, Husten und 
Fieber. Da diese Symptome nicht verschwanden, wurde 
Pat. wiederum dem NK zugewiesen, wo er 14/7.—24/3. 
behandelt wurde. Es wurde dort eine hinzugekommene 
Verdichtung im basalen medialen Teil der r. Lunge fest- 
gestellt. Wurde wegen weiterer Behandlung in das Sy 
zurtickverlegt, wo es 14/6.—8/9.37 lag. Spaiter im Rekon- 
valeszentenheim und zu Hause. 

21/1.33 ziemlich unbeeintrachtigt, blasse Hautfarbe, schlaf- 
fer Turgor mit reichl. Unt.-fettgew. 7/4. A.Z. ziemlich 
gut, normale Entwicklung. 19/6. A.Z. erstaunlich gut, 
ganz afebril, nimmt an Gewicht zu. 10/3. 35 A.G. gut, 
Haut und Muskulatur o. B., etwas blass. 21/3. 37: wirkt 
etwas “elend”, Unt.-fettgew. sparlich, blasse Hautfarbe, 
massiger Husten. 19/5. und 13/7. A.Z. gut, blasser und 
magerer Typus. 


Wiahrend der ersten 3 Wochen (= 21/1.—10/2.) miassiges 
Fieber zwischen 38°—38,8°. Dann etwa 2 Mon. subfebril. 
Nach einer Zwischenzeit von einigen Wochen unruhiger, 
afebriler Temp. (subfebrile ’Kuppen”’) wird Pat. von 
Mai 1933 ab definitiv afebril, abgesehen von interkur- 
renten Krankheiten. 1935 afebril. 1937: NK-Aufenthalt 
wegen zahlreicher unspezifischer Infektionen (Pharyn- 


Gewicht: 


Pulm: 


Tuberkulin: 


SR: 


M-sp: 


220 


gitis, Angina, Rubeola), schwer zu beurteilen, Pat. war 
aber afebril — leicht subfebril 21/4.—15/6. In Sy kon- 
stant und vollstandig afebril. 


21/1.33: 11,3 kg (18 Mon.), 31/3.: 11,8 kg. 14/7.: 13,7 kg 
(2 Jahre), 30/1.34: 14,7 (2% Jahre), 14/9.: 15,5 kg (3 
Jahre, 2 Mon.), 20/3.35: 15,7 kg. Grésse 103 cm (3 Jahre 
8 Mon.), 24/3.37: 18,4 kg. Grésse 119 cm (5 Jahre, 8 
Mon.) 31/7.: 20,6 kg (6 Jahre). 

21/1. 33 tiber 1. Spitzenfeld D mit BrA Bronchophonie, 
keine Rssger. 1/3.: D3 tiber der linken Vorderseite, BrA, 
keine Rssger. 19/6. starke D tiber der oberen HAlfte der 
1. Lunge, deutliches BrA iiber der Spitze, dagegen keine 
Rassger. 16/8. sind einige Knistergerausche an der Vor- 
derseite tiber dem gedampften Gebiet hinzugekommen. 
21/3.35: D3 iiber der 1. Vorderseite, in den Axillen und 
tiber der ganzen Flanke, BrA scl-icl und axillar, unter- 
halb davon ves. A. Verstarkte Bronchophonie icl. Uber 
der Hinterseite keine D. Nirgends Rssger. R. Lunge: o.B. 
Thorax: |, Vorderseite abgeplattet. L. Umfang 2 cm 
kleiner als r. Deutliches Nachschleppen der 1. Lunge. Uber 
den oberen % der 1. Lunge vorne D3, BrA und harte 
Rssger. Hinten kein physik. Bef. R. Lunge: keine siche- 
ren physikalischen Veranderungen. 14/7.37 Status idem, 
abgesehen vom Fehlen von Rasselger. 

21/1.33: Moro pos. Pirquet neg. Wiederholte P.P. nach 
etwa 3 Wochen pos. 7/4. Mx 0,10: Inf. 15 x12 mm nach 
48 St. 

23/1.33: 36 mm, 2 St.: 68 mm, dann eine Reihe SR mit 
hohen Werten zwischen 78—112 mm, die in Sn festgestellt 
wurden. Daraufhin keine SR vor dem 4/4.34: 32 mm, 
20/3.35: 13 mm, 25/4.: 7 mm, 24/3.37: 64 mm, 9/7.: 62 
mm, 30/7.: 23 mm, 30/8.: 13 mm/I St. 

7/4.33: pos. 9/4.34: pos., 6/4.35: pos. Zwischen diesen 
mehrere negative M-sp. 27/3.37: pos. 29/7.37: pos. Hu- 
mane Tbe-Bazillen (1937). 


Bemerkungen: Beim ersten Krankenhausaufenthalt eine doppelseitige 


suppurierende Otitis, die wahrscheinlich zur Temp.-Er- 
héhung und SR beigetragen hat. Nach der langen Fieber- 
periode im Anfang des ersten Krankhausaufenthaltes 
wurde am 9/4. eine massige Sekundaranimie mit 40 % 
Hgb und 3,8 Mill. roten Blk. festgestellt. Am 26/7. sind 
Hbg auf 57 % und rote Blk. auf 4,6 Mill. gestiegen. In 
NK normale Blutwerte. Pat. ist hochgradig empfanglich 
fiir Infektionen, macht 1933 Varicellae und Scarlatina, 


2 
' 
1 


22I 


1936 Morbilli, 1937 Rubeola, ebenso wiederholte Anginen 
und Pharyngitiden durch. — Eine Vergr6ésserung der Le- 
ber und der Milz ist nie nachgewiesen worden. Wahrend 
der Krankenhausaufenthalte nur ausnahmsweise Husten. 
Behandlung: Lebertran, Eisen, Quarzlampe. 
Nachuntersuchungen: Seit der Entlassung 1937 im Ganzen gesund ge- 
wesen. Weder Bronchitis noch Fieberperioden gehabt, 
hatte guten Appetit, ist in normaler Weise zur Schule ge- 
gangen. In TB kontrolliert. Nachuntersuchung 3/2. 1939: 
mager, asthenisch, wirkt aber munter. L. Seite des Tho- 
rax eingesunken. L. Umfang: 3 cm <r. Umfang. 
Pulm: Deutliches Nachschleppen des 1. Thoraxfeldes, 
Trachea inspiratorisch nach links verschoben. 
D3 tiber dem Lungenfeld. BrA + vereinzelte harte Rassel- 
ger. an der Spitze — I III, unterhalb davon geschwachtes 
BrA und keine Rasselger. R.L. 0.B. 
Rontgenuntersuchungen: 

1936 Massive homogene Verdichtung des ganzen 1, Oberlap- 

24/t. pens. Kein nachweisbarer Luftgehalt in den nicht ver- 
dichteten Teilen der Lunge. Zwischenrippenraume beider- 
seits gleich. Das Mediastinum scheint nach links hin leicht 
verschoben zu sein. Die Trachea liegt indessen in der 
Mittellinie. Keine sichtbare Kompression des 1. Haupt- 
bronchus. Langs der 1. Thoraxwand wird eine leichte 


pleurale Verdickung beobachtet. Keine pathologischen 
Veranderungen im r. Lungenfeld sichtbar. 

7/4. Beim Ubergang zwischen Trachea und 1. Hauptbronchus 
wird eine leichte Impression lateral wahrgenommen. Sonst 
Status idem. 


19/6.—21/8. Status unverandert. 

18/10. Die Ausdehnung der Verdichtung ist dieselbe geblieben. 
In ihr tritt eine Anzahl kleinfleckiger Verkalkungen her- 
vor. 

3/11. Die Verkalkungen haben an Anzahl und Dichte zugenom- 
men. Sonst ist das Bild unverandert. 

1934 Der apikale Teil der 1. Lunge ist lufthaltig. Die tibrige 

30/1. Verdichtung ist nicht so massiv wie vorher. Die Verkal- 
kungen haben noch weiter zugenommen. Sie sind klein- 
fleckig und besonders zahlreich, sowie tiber gréssere Par- 
tien des Lungenfeldes verbreitet. 

29/3. Die diffuse Verdichtung hat sich seit der vorigen Unter- 
suchung bedeutend aufgehellt. Die Verkalkungen liegen 
dichter aneinander und das von ihnen durchsetzte Gebiet 
hat abgenommen. Da das Bild viel zu schrag ist, konnen 


5/9. 


7/11. 
1935 
3/4. 


1937 
24/3. 
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eventuelle Verschiebungen des Mediastinums nicht beur- 
teilt werden. Die pleurale Verdichtung besteht in der- 
selben Weise wie oben. 

Die diffuse Schleierbildung im 1. Lungenfeld ist noch 
vorhanden, ebenso die Pleuraverdickung. Die Verbreitung 
der Verkalkungen hat weiter abgenommen, teilweise 
scheinen die kleinen Flecke zu grésseren konfluiert zu sein. 
Unbedeutende Verschiebung des Mediastinums nach links. 
Bei dieser Untersuchung ist auch die Trachea verschoben 
und verlauft in einem leichten Bogen mit der Konvexitat 
nach links. 


Status im wesentlichen unverandert. 

Die Verkalkungen haben an Ausdehnung bedeutend abge- 
nommen. Es beruht dies offenbar teilweise auf Kon- 
fluenz der kleinen Flecke. Ob dies allein die Erklarung 
enthalt, oder ob ausserdem einige Verkalkungen resorbiert 
worden sind, lasst sich nicht entscheiden. Die diffuse 
Schleierbildung im Lungenparenchym und die pleurale 
Verdickung bestehen im mittleren Teil des Lungenfeldes 
unverandert. 

Die schleierahnliche Verdichtung im mittleren Teil des 
Lungenfeldes hat abgenommen. Ebenso ist die pleurale 
Verdickung weniger ausgesprochen. Von den Verkal- 
kungen sind nur noch verhaltnismassig kleine Reste iibrig. 
Diese hochgradige Abnahme der Grésse der Verkalkun- 
gen ist kaum aus der Konfluenz der Flecke zu erklaren, 
sondern es muss angenommen werden, dass eine Re- 
sorption eingetreten ist. Basal medial im r. Lungenfeld 
ist eine unscharf begrenzte, grossfleckige Parenchymver- 
dichtung hinzugekommen, die ohne Grenze in den Hilus- 
schatten tibergeht. Unbedeutende pleurale Verdickung so- 
wohl in der Interlobarfurche als langs der Thoraxwand 
sichtbar. 


12/4.—29/6.—14/7. Status unverandert. 


1938 
15/1. 


1939 
3/2. 


Die rechtsseitige basale Parenchymverdichtung hat sich 
so gut wie vollstandig aufgehellt. Nur eine diffuse 
Schleierbildung besteht noch. L. Lunge zeigt unverander- 
tes Bild. 

Die Verkalkungen in der 1. Lunge haben sich noch 
weiter aufgehellt und sind jetzt klein und unbedeutend. 
An Schragbildern, die nur um die Lage der Verkalkungen 
aufzuklaren aufgenommen worden sind, zeigt es sich, 
dass sie langs der Thoraxwand liegen. Es ist daher 
wahrscheinlich, dass sie wenigstens zum grossten Teil in 
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der Pleura lokalisiert sind. — Sonst zeigen die Lungen 
dasselbe Bild wie bei der vorigen Untersuchung. 


Zusammenfassung und E pikrise: Der Fall betrifft einen 18 Mon. 
alten Knaben mit sehr starker tuberkuléser Hereditat und intra- 
familiarer Ansteckungsquelle (Mutter). Nach 7-wochigem Husten 
trat eine Zeit lang Fieber auf, sonst erschien aber der Knabe ziem- 
lich unbeeinflusst. Die Poliklinik wurde aufgesucht, wo das Kind 
tuberkulinpositiv befunden wurde, und bei Rontgenuntersuchung 
der Lungen zeigte das Bild eine massive lobare Verdichtung. 
Klinischrontgenologisch wurde der Fall primar als eine tuberkuldse 
Pneumonie gedeutet. Der Zustand war jedoch bemerkenswert gut 
und verhaltnismassig unbeeintrachtigt. Nach 3 Wochen wurde der 
Knabe subfebril und vom vierten Krankheitsmonat an dauernd 
afebril mit gutem A.Z. Der Verlauf, der von haufigen interkurren- 
ten Infektionen unterbrochen wurde, ist auffallend gutartig, aber 
auch sehr langwierig. Erst nach 1 Jahr hat sich die Verdichtung 
deutlich aufgehellt. Der Prozess heilte mit Schrumpfung. Etwa 4 
Jahre nach der Entdeckung wurde im Zusammenhang mit einer 
Serie interkurrenter banaler Krankheiten eine neuhinzugekommene 
Verdichtung basal in der 1. Lunge festgestellt, die wohl als ein tu- 
berkulodser Ruckfall aufgefasst werden muss. Der Verlauf war 
auch jetzt sehr gutartig. Die Temperatur und die SR waren 
wahrend des ersten Monats wegen der banalen, komplizierenden 
Krankheiten schwer zu beurteilen, nach dieser ersten Zeit schien 
aber die Temperatur normal zu sein, und die SR schien von 64 auf 
12 mm steil abzufallen. In der M-sp.-Flissigkeit wurden Tbe-Ba- 
zillen nachgewiesen, und dies ist auch wahrend samtlicher Kranken- 
hausaufenthalte 1933, 1934 und 1935 der Fall gewesen. Der posi- 
tive Bazillenbefund scheint mir bestimmter als die tbrigen ausserst 
unbestimmten Zeichen dafiir zu sprechen, dass die 1937 entstandene 
rechtsseitige Verdichtung spezifisch gewesen ist, da es hochst un- 
wahrscheinlich ist, dass die Bazillen von dem linksseitigen Prozess 
herstammen sollten, der wahrend der etwa 3 letzten Jahre stationar 
und ohne Zeichen einer Akutisierung gewesen ist. Uber die Ur- 
sache des Riickfalls in der r. Lunge weiss man selbstverstandlich 
nichts bestimmtes, manches spricht aber dafiir, dass der Knabe 
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einer Reinfektion von der zu Hause wohnenden, sicher ansteckungs- 
gefahrlichen Mutter (zeigte zu dieser Zeit Bazillen im Sputum) 
ausgesetzt gewesen ist. Diese wiederholte Infektion ist vielleicht da- 
durch bef6rdert worden, dass die Immunitat des Knaben durch un- 
spezifische Infektionszustande (Masern, Anginen, Pharyngitiden) 
geschwacht worden ist. Die physikalisch wahrnehmbaren Symptome 
von Seiten der massiven Verdichtung befanden sich an der Vorder- 
seite, was mit dem rontgenanatomischen Bilde, wo die Verdichtung 
im Oberlappen lokalisiert zu sein scheint, gut wbereinstimmt (Vel. 
das Aussehen der Verdichtung im Frontalbilde.) Der Prozess 
dirfte meiner Ansicht nach als eine ausgebreitete Parenchymver- 
anderung extensiver Natur, also als ein pneumonischer Prozess, 
aufzufassen sein, zu dem sich durch Kompression des Oberlappen- 
bronchus ein massiver Kollaps hinzugestellte. Dass eine Kompres- 
sionswirkung vorlag, ist in einem friihen Stadium direkt auf dem 
R6ntgenbilde wahrzunehmen. Den weiteren Verlauf fasse ich so 
auf, dass das pneumonische Exsudat allmahlich resorbiert wurde, 
der Kollaps aber bestehen blieb, wobei die Volumenabnahme immer 
mehr hervortrat. Schliesslich trat eine Fibrosierung ein. Eine in- 
teressante Einzelheit im Heilungsverlauf bietet hier das Verhalten 
der Verkalkungen. In einem Stadium entsteht auf einer grossen 
Flache eine bedeutende Anzahl kleiner Verkalkungen, die mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit der Pleura angehoren, 
was auf ein Ubergreifen des Prozesses auf diese deutet. Auf 
Seite .... wird ein Vergleich zwischen dem vorliegenden ROontgen- 
bilde und einem anatomischen Praparat von Pleuratuberkulose bei- 
gefiigt. Die Ahnlichkeit ist auffallend. Die Verkalkungen verander- 
ten nachher ihr Aussehen und ihre Grosse und waren einige Jahre 
spater ausserst undeutlich. 


FALL 7. 


T.0. geb. 21/5. 1930. KLP 348/31. NK 18/39. 

Anamnese: Keine bekannte Tbe-Hereditat oder Exposition. 
Gew. bei d. Geb.: nahezu 4000 g. Brust 1 Mon., dann 
Flasche, welche sie bei der Aufnahme bei einigen Mahl- 
zeiten immer noch hat. Kommt wegen eines spasmophilen 
Krampfanfalles in das Krankenhaus. Deutliche Rhachitis 
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(auch Rtg pos.) Keinerlei Tbc-Symptome zu Hause gehabt. 
Hatte Soor 14 Tage vor d. Aufn. Sonst ganz munter ge- 
wesen. 

Stationire Behandlung in KLP 6/7.—24/8. 1931. 

Ant die ganze Zeit gut, abgesehen vom Krampfzustand. 

Temp.: 25.—29/7. Leichtes Fieber um 38°, wahrscheinlich von 
irgend einem banalen infektidsen Zustand verursacht 
(keine Angabe im Journal), sonst die ganze Zeit afebril. 

Gewicht: | 8200—8660 g (13—15 Mon.). Lange 75 cm. 

Pulm: Deutliche D tiber der ganzen 1. Lunge vorne und hinten. 
Keine Nebenger. AG. anfangs abgeschwacht br-ves., wird 
aber dann rauh und mit Andeutung von br.-ves. 

Tubcrkulin: Pirquet 8x5 cm (48 St). 

Sn: 16/7.: 6 mm. 

Bemerkungen: Spasmophilie mit KOZ auf 2,5 MA, Ca im Serum etwa 
10 mg % und unsichere Facialisphanomene. 

Blut: Hgb etwa 70—75 %. Weisse Blk. 19/8.: 9400, 
davon Ly. 51,6 % eo. 2,7 %, mono. 6 % und neutroph. 
39,7 %- 

Leber dicht unter dem Arcus palpabel. Milz nicht palpabel. 
Scheint etwas Neigung zu diinnen Entleerungen zu 
haben. Sonst keine besondere Behandlung ausser anti- 
rachitisch — antispasmaphiler. 

Nachuntersuchung 3/1. 39: Seit 1932 nicht untersucht. Machte im 
Friithling 1932 in rascher Folge Masern, Parotitis und 
Varizellen durch. Sonst die ganze Zeit munter und 
wohlauf gewesen und hat keinerlei sichtbaren Symptome 
ihrer Krankheit dargeboten. Geht zur Schule. Status: 
zart aber gutgenakrt. Gewicht 26,1 kg. Lange 127 cm. 
Thorax: r Umfang=1.=30 cm. Deutliches Nachschlep- 
pen der 1. Seite. Mittelstarke D iiber der Vorderseite mit 
br.-ves. AG. und innerhalb der mittleren 2/3 konstante 
harte Rasselger. nach Hustenstoss. Bronchophonie o. B. 
L. Hinterseite und r. Lunge 0. B. — SR 8 mm — Afebril. 
Tuberkulinproben pos. (perkutan). 

Réntgenuntersuchungen: 

1931 Homogene Verdichtung, welche den ganzen Oberlap- 
9/7. pen der 1. Lunge umfasst. Das Herz scheint nach links 
verschoben zu sein. Die Zwischenrippenraume der 1. Seite 
tiefer als an der r. Der untere Teil der Trachea ist nach r. 
verschoben und bildet mit dem 1. Hauptbronchus einen 
Bogen, der die Umrisse eines expansiven Prozesses deut- 
lich markiert. (Vergrésserte Lymphdriisen?). Der 1. 
Hauptbronchus ist deutlich verschoben, cine vollstandige 


4/8. 


1932 


1939 
4/1. 


1/10. 


28/6. 


Zusammenfassung und E pikrise: Der Fall betrifft ein 13 Mon. 
altes Madchen, mit vollkommen unbekannter Ansteckungsquelle 
und -Zeitpunkt. Das Kind fand im Kinderkrankenhaus wegen ma- 
nifester Spasmophilie Aufnahme, sie erwies sich dann als tuberku- 
linpositiv und auf dem Rtgbild der Lungen zeigte sich eine ausge- 
breitete, massive Verdichtung des 1. Oberlappens. Sowohl anamnes- 
tisch wie klinisch ist The-V erlauf vollsiindig symptomfrei gewesen, 
abgesehen von lokalen objektiven Befunden. Bei des Entlassung 3 
Monate spater bestanden leichte Zeichen einer beginnenden Auf- 
hellung des Prozesses, der seiner Ausbreitung nach jedoch un- 
verandert war. Bei Nachuntersuchung 7 Jahre spater konnte festge- 
stellt werden, dass das Madchen wohl und munter war und keine 
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Ocklusion ist aber nicht wahrzunehmen. Die Pleura ist 
links leicht verdickt, eine freies Exsudat tritt aber auf 
dem Bilde nicht hervor. Keine pathologischen Verande- 
rungen im r. Lungenfelde. 


Das Rtgbild der Lungen ist unverandert. 


Das Herz zeigt keine Verschiebung, es besteht aber noch 
ein Unterschied in der Hoéhe der Zwischenrippenraume 
links und rechts. Die Trachea ist immernoch in ihrem un- 
teren Teil nach rechts verschoben, jedoch weniger als 
bei den vorigen Untersuchungen. Im mittleren Teil des 
verdichteten Oberlappens werden kleinere, unregelmas- 
sige, teilweise konfluierende, lufthaltige Gebiete beo- 
bachtet. 

Das ganze Mediastinum, demnach auch die Trachea, ist 
leicht nach 1. verschoben. Oberhalb und unmittelbar late- 
ral vom 1. Hilus besteht cin diffuser, begrenzter Rest der 
Parenchymverdichtung. Innerhalb dieser ist eine Anzahl 
mehr markierter Ziige und verkalkter Flecke zu sehen. 
Keine sichtbaren pleuralen Veranderungen. 

Diffuse Verdichtung im 1. Hilus, Mediastinum nach 
1. verschoben. Durch Schrumpfung im Oberlappen ist 
das Hilusgebiet nach oben — lateral verzogen worden. 
Vermehrter Luftgehalt basal in der 1. Lunge und ver- 
minderter Luftgehalt in ihrem oberen Teil. Im ganzen 
Oberlappen sowohl apikal wie basal werden zahlreiche 
Verkalkungen beobachtet. Die Interlobargrenze ist nach 
vorn und oben verschoben. (Bronchographieversuch 
missgliickt). 
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Tbe-symptome in Form von Husten, l‘ieberperioden oder Abma- 
gerung aufgewiesen hatte. Sie war gut ernahrt, wenn auch zart. 
Physikalisch und rontgenologisch wurde ein Defektheilung in Form 
von Schrumpfung u. s. w. diagnostiziert. Der Fall ist bemerkens- 
wert wegen seines totalen Symptommangels, den wahrend eines 
aktuellen Tbe-stadiums durchgemachte Masern, Ziegenpeter und 
Windpocken nicht verandern. Es ist wahrscheinlich, dass der Fail 
nie entdeckt worden ware, wenn das Kind nicht von einem spas- 
mophilen Krampanfall nicht betroffen worden ware. 


FALL 8. 


Anamnese: 


geb. 18/5. 1931. KLP 674/31 Sy 287/32. Gestorben 17/12. 
1932. 

Es zeigte sich, nach Feststellung der Krankheit des 
Kindes, bei Untersuchung des Vaters, dass er The. pulm. 
hatte, und er wurde spaterhin in Sy aufgenommen. Gross- 
mutter vaterlicherseits hat Tbe. pulm. Einziges Kind. Mut- 
ter gesund. — Entbindung zur rechten Zeit. Gew. 3200 g. 
Brust 3 Mon., dann kiinstliche Ernahrung lege artis. 


Gegenvartige Krankheit: 25/11. fing sie zu husten an. Réchelnde, ach- 


zende Atmung. Temp. nicht gemessen. Kein Erbrechen, 
Appetit gut. Stuhlgang 0. B. Aufnahme und Pflege in 
KLP 28/11. 31—18/4. 32. Nach Sy verlegt, blieb dort 
18/4.—17/12. 1932 (Exitus letal.). 

28/11.31. Fiir sein Aiter normal entwickeltes Kind mit 
gutem Turgor und etwas herabgesetzem Tonus. Unt.-Fett- 
gewebe 0.B. Nasenfliigelatmung, Dyspnoe, Lippenzyanose. 
30/12.: verhaltnismassig gut. Unt.-Fettg. und Muskulatur 
o.B. Tonus und Turgor etwas herabgesetzt. Blass. 21/T. 
1932: erstaunlich gut. Nimmt ziemlich gut zu. Blass. Sitzt 
nicht, fixiert aber und greift. 23/2.: gut. 29/3.: ziemlich 
gut (Otitis). 7/4.: ziemlich gut (jetzt fieberfrei). Nimmt 
schlecht zu. Hustet. 18/4.: blass, mager (Sy): Nimmt an 
Gewicht gut zu, und eine deutliche klin-rtgolog. Besserung 
tritt ein, als Pat. 17/12. nach Krankheit von einer Woche 
an einer Meningitis stirbt. Sektion verweigert. 

febril 39,7—38° die erste Woche, dann 7 Wochen sub- 
febril, gegen 20/1. 1932 eine Wendung zur Afebrilitat, die 
mit Unterbrechung kiirzerer Perioden von Subfebrilitat 
(2—4 Tage ein paar mal und zwei langere Perioden von 


AZ.: 
Temp: 


Gewicht: 


Pulm: 


Tuberkulin: 
SR: 
M. sp: 
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etwa 1 Woche) bis 2/12. besteht, wo Fieber hinzukommt, 
das bis zum Tode besteht. 

29/11. 1931: 6200, 29/12.: 6680 g, 29/1. 1932: 6800, 28/2.: 
7140, 29/3.: 7350, 29/4.: 8500 g (mit 1 Jahr), 30/7.: 10200 
und 29/11.: 12 200 g. 

28/11. 31: D und BrA Icl und Ax an der r. Seite mit ver- 
einzelten Rasselgerauschen iscap. 30/11. zahlreiche feine, 
ziemlich harte Rasselgerausche im 2—3, etwas ktirzerer 
Ton, sonst o. B. 8/12.: keine sichere D, AG o. B. Icl dx 
verlangertes Exspir. und Rhonchi. 23/2. 1932. D iiber der 
oberen Hilfte der r. Lunge, hinten von der Spitze — A. 
Abgeschwachtes AG vorn, hinten iiber dem gedampften 
Gebiet zischendes BrA mit verstarkter Bronchophonie. 
Keine Nebengerausche. 7/4. ungef. wie vorher = D 2—3 
tiber der oberen Halfte der r. Lunge mit BrA und iiberall 
verstarkter Bronchophonie, am starksten hinten. Von ab- 
geschwachtem AG nirgends die Rede. Rasseln in Ax. 
nach Husten. In Sy ungef. derselbe Status. 

28/11.: Pirquet pos. 18/4 0,1 mg. Mx: 10x8 mm (48 St.). 
nicht vorhanden. 

16/12. 1931: pos. im dir. Prap. 20/4. 1932: pos., 29/7.: 
neg., 5/10.: neg., 30/11.: A pos. B neg. 


Bemerkungen: Pat. macht im Febr. eine Dyspepsie und im Marz Oti- 


tiden durch ohne nennenswerte Veranderungen des A. Z. 
in Axillen 21/4: neg. Bef. 


Roéntgenuntersuchungen: 


1931 
1/12. 


10/12. 


Im Oberlappen der r. Lunge besteht eine Verdichtung, 
die aber nicht ganz homogen ist. So werden ganz apikal 
eine gréssere Anzahl und weiter abwarts eine Reihe von 
kleineren lufthaltigen Gebieten beobachtet. Die untere 
Grenze der Verdichtung, die mit der Interlobargrenze zu- 
sammenfiallt, ist nach unten hin konkav. In dem medialen 
basalen Teil der Lunge — wahrscheinlich in dem Mittel- 
lappen — wird eine streifen- und fleckenférmige Ver- 
dichtung beobachtet. Leicht vermehrter Luftgehalt in den 
basalen, nicht verdichteten Teilen der Lunge. Keine Ver- 
schiebung des Mediastinums. Zwischenrippenraume bei- 
derseits gleich. Keine sichtbaren pleuralen Veranderungen. 
Keine pathologischen Veranderungen im 1. Lungenfeld 
sichtbar. 

Die Verdichtung im r. Oberlappen hat zugenommen und 
umfasst auch das apikale Gebiet. Im unteren Teil des 
Lobus bestehen immer noch erbsen- bis haselnussgrosse 
lufthaltige Gebiete. Das verdichtere Gebiet hat an Um- 
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fang zugenommen. Seine untere Grenze steht tiefer als 
friiher und ist ausserdem nach unten hin konvex. Keine 
Verschiebung des Mediastinums. 

Die Verdichtung in der r. Lunge ist fast ganz massiv, 
ihre untere Grenze steht noch etwas tiefer als vorher 
Es ist ausserdem noch ein marginaler Pleuraschatten hin- 
zugekommen, der aufwarts in die massive Verdichtung 
iibergeht. Immernoch keine Verschiebung des Mediasti- 
nums. 


Die Verdichtung hat an Grésse weider abgenommen, ihre 
untere Grenze ist aber immernoch nach unten medial 
konvex. Innerhalb des verdichteten Gebietes sind kleinere 
lufthaltige Stellen zu sehen. Die bei der vorigen Unter- 
suchung sichtbare Pleuraverdickung ist verschwunden. 
Die Verdichtung im unteren Teil des Oberlappens hat 
sich teilweise wieder aufgehellt. Sonst ist das Bild in der 
Hauptsache unverandert. 

Die bei der vorigen Untersuchung aufgehellten Gebiete 
im Oberlappen der r. Seite sind wieder verdichtet. Sonst 
ist das Bild unverandert. 

Die untere Grenze der Verdichtung hat sich nach oben 
zurtickgezogen. Innerhalb des verdichteten Gebietes sind 
teils ein paar lufthaltige Bronchen, teils einige unregel- 
massige Verdiinnungen im unteren Teil zu sehen. Die 
Trachea bildet in der Hohe des Jugulums einen rechts- 
konvexen Bogen. Keine Verschiebung des Herzens. 

Der untere laterale Teil des friither verdichteten Gebietes 
zeigt lufthaltiges Parenchym. Ganz apikal und medial 
besteht noch die Verdichtung, durch dieselbe scheinen 
aber lufthaltige Bronchen hindurch. 

Das Parenchym ist jetzt im lateralen Teil des Ober- 
lappens bis nach der Spitze hin lufthaltig, warend der 
mediale Teil der Verdichtung noch besteht, 

Bild unscharf, weshalb die Einzelheiten schwer zu 
beurteilen sind. Innerhalb des r. Oberlappens sieht man 
eine Anzahl kleinerer Verkalkungen. Langs der Thorax- 
wand abwarts bis zur Stelle der Interlobarfurche zwischen 
den Loben besteht eine marginale Pleuraverdichtung, die 
2 mm breit ist. 

Status idem. 

Von der Verdichtung ist jetzt nur noch eine diffuse 
Schleierbildung ganz medial zu sehen. Zahlreiche gréssere 
und kleinere Verkalkungen werden im Hilus und in der 
apikalen Halfte des Oberlappens beobachtet. Trachea wie 
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7/4- 
19/4. 
19/5. 
23/6. 
16/7. 
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7/12. 
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vorher. Cor wie oben. Die marginale Pleuraverdichtung 
besteht unverandert. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Vall betrifft ein 6 Mon. 
altes Madchen mit intrafamiliarer Ansteckungsquelle. Ihre Erkrank- 
ung war eher pneumonisch. Das Primarstadium war hier ziemlich 
protrahiert mit Subfebrilitat von etwa 7 Wochen, schlechter Ge- 
wichtzunahme und Husten. Sie zeigte Tbe-Bazillen in der Ma- 
genspilflissigkeit und eine massive lobare Verdichtung im r. 
Oberlappen. Wahrend des ersten halben Jahres markierte sich die 
massive Verdichtung als mehr oder weniger expansiv (machte den 
Eindruck, einen pneumonischen Prozess einzuschliessen, gegen den 
ein Kampf mit wechselndem Erfolg vorsichgeht). Nach dieser Zeit 
begann die Aufhellung teils und hauptsachlich von der Peripherie 
aus langsam gegen das Zentrum hin, aber teils auch im Innern 
der Verdichtung in Form von kavernenahnlichen Aufhellungen. 
Gleichzeitig besserte sich der A.Z. des Madchens auffallend und 
definitiv. Ungefahr 1 Jahr nach dem Einsetzen der Krankheit waren 
nur noch ein diffuses mediales Schleierbild und Verkalkungen an 
der Stelle der rtgologischen Verdichtung zuriickgeblieben. Der Zu- 
stand war in jeder Beziehung ausgezeichnet, weshalb die hinzustos- 
sende Meningitis, die zum Exitus letalis fuhrte, als in hohem Grade 
unerwartet zu bezeichnen ist. Persénlich fihle ich mich sehr wenig 
davon iiberzeugt, dass es sich in diesem Falle um eine tuberkulése 
Meningitis gehandelt hat. Da weder eine Lumbalpunktion noch die 
Sektion vorgenommen worden ist, und da die 10 Tage vor dem 
Tode aufgenommene Rontgenplatte zu keinerlei Verdacht auf Tbe. 
miliaris Veranlassung gibt, wohl ober zentrale und parenchymotdse 
Verkalkungen zeigte, muss ausdriicklich betont werden, dass 
hier keine objevtiven Beweise dafiir vorliegen, dass die 
Meningitis tuberkuléser Natur gewesen sei. Eine tuberkulése 
Meningitis erscheint in diesem Zusammenhang noch ratselhafter, 
wenn man bedenkt, dass das Madchen, wie es sich gezeigt hat, 
gentigende Widerstandskraft besass, um eine exsudative Lungen- 
tuberkulose zu tiberwinden, und dass sie sich wahrend der ganzen 
letzten Zeit in einem Stadium der Besserung mit ausserordentlich 
gutem A.Z. befunden hat. Der Zeitpunkt stimmt auch mit der An- 
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nahme einer tuberkulosen Menigitis schlecht tberein, wobei Aus- 


nahmen selbstverstandlich vorkommen k6énnen. Man ist der Ansicht, 
dass eine tuberkuldse Meningitis so regelmassig innerhalb des ersten 
Krankheitsjahres auftritt, dass sich Lefebure (1936) veranlasst 
gefunden hat hervorzuheben, dass nach einer 12-monatlichen 
Krankheitsdauer praktisch kein Risiko fiir eine Miliaris vorliegt. 

Im Anschluss an diese Fragen mochte ich mit einem Beispiel 
die Unrichtigkeit der landlaufigen Annahme beleuchten, dass die- 
jenige Meningitis, die eine Sauglingstuberkulose kompliziert, not- 
wendigerweise spezifisch sein miisse. 

C.T., 8 Mon. alt, wurde ein paar Monate wegen progrediierender 
bilateraler Lungentuberkulose behandelt. Tbe-Bazillen in der Magen- 
sptlfliissigkeit. Subfebril bis febril wahrend der ganzen Zeit, abgesehen 
von vereinzelten hochfebrilen Gipfeln. Es trat eine Meningitis hinzu, 
die mit Hinsicht auf den schweren progrediierenden Lungentuberku- 
losetypus keineswegs unerwartet kam. Das Lumbalpunktat enthielt 
indessen massenhaft polynukleare Leukozyten und cine Reinkultur von 
Pneumococcen. Das Kind kam ad exitum. (J.-nr NK 536/38). 


FALL 9. 


M.B. geb. 22/6. 1929. KLV 245/30. 

Anamnese: Eine Schwester der Mutter an Tbe. gestorben, sonst keine 
Hereditat oder Expos. fiir Tbe. Gew. bei d. Geb.: 3600 
g. Brust 14 Tage, dann Allaitement mixte 4 Mon., bei 
der Aufn. Flasche, Gemiise und Fisch — 5 Mahlzeiten. 
Leichte Pertussis Jan. 1930 (W-dt), seit 1 Mon, voll- 
standig frei davon. 

Gegenwirtige Krankheit: Die ersten Tage im April bekam Pat. hohes 
Fieber bis 40,3° Max., nach einigen Tagen Husten. Sonst 
keine objektiven Symptome. Aufgenommen in KLV und 
dort stationar behandelt vom 12/4.—26/6. 1930. 

12/4.: normal entwickelt, etwas schlaffe K6rperbeschaf- 
fenheit, keine Rhachitis, 22/4.: artig und guter Stimmung. 
4/5.: noch reger, sieht nicht so miide aus, 12/5.: lebhaft 
und gutgelaunt. Appetit gut, nimmt an Gewicht zu. 18/6.: 
die letzten Tage schlechter, taglich heftiges Erbrechen, 
deshalb Gewichtsabnahme. 

Die ersten 3 Wochen tiberwiegend subfebril, jedoch ge- 
wisse Tage Fieber bis zu 39,4° (29/4.). Dann vorwiegend 
afebril, jedoch mit Ausnahme ciner Fieberperiode 24/5.— 


Gewicht: 


Pulm: 


31/5., wo er eine sehr unregelmassige Temperatur hette 
mit Fieberperioden, die mit Afebrilitat—Subfebrilitat ab- 
wechselten. 

13/4.: 8240 g, 23/4. (10 Mon.) : 8600 g, 22/5. (11 Mon.): 
8460 g, 23/6. (1 Jahr): 8210 g, 26/6.: 8450 g. 

12/4. 0.B. 22/4., 28/4., 4/5.: grobes Rasseln (tracheal?), 
diffus, sonst o. B. Hustet anfangs sehr, wahrscheinlich we- 
niger Husten jetzt. 19/5.: nichts sicheres. 12/6.: o. B. 
18/6.: D2 (=mittelgrosse D) icl. sin. Bronchophonie dort 
etwas abgeschwicht. 


Tuberkulin: Pirquet unsicher. Mx 0,1 mg. At: 177 X15 mm (am 4. 


Tage!). 


Ubrige Bemerkungen: Weder Rachitis noch Anadmie. (75 %). 
Nachuntersuchung Jan. 1939: Asthenisch, mager, blass. Adenoid? Hat 


oft Bronchitis mit Sputum und Fiebergipfeln. Das erste 
Jahr nach der Entlassung wurde ”meistens im Bett” 
verbracht! Wohnt auf dem Lande und geht dort zur 
Schule. — Wirkt sonst aufgeweckt und nett. 

Pulm: Keine sichtbare Schrumpfung. R=L. Uber der 
ganzen 1. Vorderseite ziemlich starke D. Kraftiges Br.A. 
Massenhaft harte Rasselgerausche wahrend des ganzen 
Inspiriums und nach Hustenstoss hérbar. Bronchophonie? 
L. hinten: nichts sicheres. 

Durchleuchtung: o. B. 


Réntgenuntersuchungen: 


1930 
15/4. 


19/6. 


L. Hilusschatten ist bedeutend vergréssert und verdichtet 
und in demselben sieht man runde driisenahnliche Um- 
risse. Nach oben hin setzt er sich in eine paratracheale 
Verdichtung fort. Keine sichtbaren pleuralen Verander- 
ungen. L. L. o. B. 

Sehr unscharfes Bild, weshalb keine Einzelheiten zu 
beurteilen sind. Im oberen Teil des linken Oberlappens 
ist eine diffuse schleierférmige Verdichtung hinzu- 
gekommen. 

Massive homogene Verdichtung in der oberen Hialfte des 
1. Lungenfeldes, die wahrscheinlich den Oberlappen um- 
fasst. (Die Bilder sind unscharf, weshalb es schwer fallt, 
die Ausbreitung der Verdichtung ganz genau zu bestim- 
men.) Der untere Teil der Trachea verlauft in einem 
Bogen nach rechts und zeite eine leichte Impression der 
linken Kontur. R. Lunge ohne sichere pathologische Ver- 
anderungen. 

Die Verdichtung in der 1. Lunge zeigt das Bild von 
Flecken und Streifen, gegen welche unregelmissige luft- 
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haltige Partien kontrastieren. Im unteren Teil des 
veranderten Gebietes wird eine erbsengrosse unregel- 
massige Verkalkung wahrgenommen. Paratracheal besteht 
eine Driisenverkalkung, die 12 cm betragt. 

Die Verdichtung hat sich aufgehellt bis auf die vorhin 
erwahnten Verkalkungen und cine diffuse Schleierbildung 
um den Hilus herum. 

Die Sinus fiillen sich gut. Beweglichkeit des Zwerch- 
fells o.B. Kein respiratorisches Pendeln des Mediastinums. 
Die oben erwahnten Verkalkungen findet man immer 
noch, sie haben aber an Grdsse bedeutend abgenommen. 
Ebenso besteht noch eine diffuse Schleierbildung im 
Hilus, auch diese ist aber weniger ausgesprochen. Lateral 
und vor dem Hilus ist eine verstarkte streifenfoérmige 
Zeichnung zu beobachten, sonst kénnen aber keine Pa- 
renchymveranderungen in den Lungenfeldern wahr- 
genommen werden. Keine Verschiebung von Trachea und 
Herz. Bronchographie wird verweigert. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall bietet ein grosses 
Interesse dadurch, dass er die Moglichkeit gewahrt, die Entwicklung 
des Lungenprozesses zu beobachten. Es handelte sich um einen 10 
Monate alten Knaben mit unbekannter Ansteckungsquelle, tuber- 
kulinpositiv und mit einer gewohnlichen primartuberkulosen 
krankung. Rontgenologisch bestanden zunachst Hilusverande- 
rungen, nach 2 Monaten eine scheierférmige Verdichtung im apika- 
len Teil des Oberlappens und nach 2 weiteren Monaten eine massive 
homogene extensive Verdichtung des ganzen Lobus. Nach einem 
Jahr hatte sich die Verdichtung betrachtlich aufgehellt, bestand aber 
noch teilweise. Bei der Nachuntersuchung nichts sicher patholo- 
gisches im Rontgenbilde, der vordere Teil der 1. Lunge liess aber 
ziemlich markante physikalische Veranderungen im Form von 
Rasselgerauschen, BrA und D erkennen. 


FALL 10. 


KS. geb. 18/2. 1927. Gtb 2/30, 997/32 und 618/33. 

Anamnese: Grossmutter miitterlicherseits, die im Heim des Pat. 
wohnte, gest. an Tbe 1927 (Sept.) Gew. bei der Geb.: 
2375 g. Brust 1 Mon., dann eine unzweckmassige 


|| 
1932 
4/11. 
1939 
18/T. 


Temp: 


Gewicht: 


Pulm: 
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kiinstliche Ernahrung, die aus 1 Lit. Vollmilch + gem. 
Nahrung in unregelmassigen Mahlzeiten bestand. Selten 
im Freien, Bad alle 14 Tage usw. Zahne mit 5 Mon. — 
Eltern und Geschwister gesund. 


Gegenwirtige Krankheit: Masern Dez. 1927. Dann kranklich, viel 


gehustet, subfebril gewesen, schlechten Appetit gehabt, 
abgenommen. Manchmal erbrochen. Im Gtb stationar be- 
handelt 27/1.28—9/4.30. Nach der Entlassung gesund und 
kraftig, poliklin. kontrolliert. Sept. 1932 Pertussis, die im 
Krankenhaus diagnostiziert wurde, wo er wegen seines 
Hustens mit Verdacht auf Tbe-Riickfall aufgenommen 
worden war. Dann gesund bis Mai, wo er Schnupfen und 
Bronchitis bekam. Aufgenommen und untersucht und 
tonsillotomiert, vom 9/5.—12/6. 1933 gepflegt. Damals 
auch Lipjodolrtg. 

27/1. 1928: wohlgebildetes Kind, wachsgelbe Hautfarbe, 
reduzierte, schlaffe Kérperbeschaffenheit. Stiitzt sich auf, 
sitzt nicht. Zahne 6.2 (11 Mon.) Bitonaler Husten ohne 
Stridor. 

10/2.—-24/2.—2/3.: A.Z. schlecht, mager, sehr blass, 
Appetit schlecht, Turgor und Tonus schlecht, nimmt ab. 
Hustet sehr. 16/2.: A.Z. besser, Appetit etwas besser. 
30/3.: A.Z. ziemlich gut, jedoch blass und hustet immer 
noch. 

10/4.: A.Z, beeintrachtigt, Andeutung von Nasenfliigel- 
atmung, liegt still (keine akute Veranlassung). 23/5.: 
reger, 6/6.: A.Z. gebessert. Hustet nicht, Appetit gut. 
Schnupfen. Unterhautfettgewebe immer noch schlecht ent- 
wickelt, Muskulatur schwach. Sitzt. 18/7.: A.Z. gut. Un- 
bedeutender Husten. Appetit gut. Abgesehen von akuten 
Infektionen dann in der Folgezeit A.Z. gut. 


Im 1. Mon. subfebril (37—38°), 2. Mon. bedeutend hdhere 
Temp. febril—subfebril (38—39 < 39°), 3. Mon. wieder 
subfebril und dann vom etwa 20/4. an ganz afebril, ab- 
gesehen von Infektionen. 

27/1.28: 6850 g (70 cm), 18/2. (1 Jahr): 6700 g, 18/3.: 
6700, 18/4.: 7000, 19/5.: 7620, 18/8. (11%4 Jahr): 9400, 
20/2.29 (2 Jahre): 11 kg (85 cm), 18/8. (2% Jahr): 11,5 
kg, 19/2.30 (3 Jahre): 12,5 kg (88 cm), 21/11.32: 14,5 kg 
(102 cm), 9/5.33: 15,2 kg (108 cm). 

1928: im ersten Mon. grosse D., abgeschwachtes BrA iiber 
oberen 2/3—1/2 der 1. Lunge mit zahlreichen Rassel- 
gerauschen, die am 4/2. als von kochendem kavernésem 
Typus angegeben werden. 10/4. (W-n): an der Vorder- 
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seite tiber der oberen Hialfite grosse D und bedeutend 
abgeschwachtes AG, hinten tiber dem oberen Drittel grosse 
D mit bronchoves. AG und Bronchophonie. Kein Rasseln. 
1/8. (% Jahr nach der Aufnahme): vorn ziemlich grosse 
D iiberall mit abgeschwachtem AG, und einzelnen kleinen 
harten Rasselgeraéuschen hinten, verktirztem Klopfschall 
tiber dem oberen Drittel und etwas abgeschwachtem AG. 
Keine Nebengerausche. 24/8. hinten tiber der oberen 
Halften Tympanie, vesikulares AG., keine Rasselge- 
rausche, an der Vordersceite tiberall grosse D mit abgesch- 
wachtem und in Icl. bronchoves. AG., keine Rasselge- 
rausche. 24/10. Status idem. 15/11.: hinten Tympanie 
iiber der unteren (!) Halfte, rauhes AG, keine Rasselger. 
Vorne miassige D und abgeschw. AG tiberall. Keine Ne- 
benger. 12/12.: Status idem. 9/1.29 (10% Mon, nach der 
Aufn.): hinten an der unteren Halfte massige tympani- 
tische D und etwas abgeschwachtes AG. Vorn an unteren 
2/3 massige tymp. D und etwas abgeschw. AG, keine Ne- 
bengerausche (W-n). D und abgeschw. AG. an der Vor- 
derseite bestehen noch. 1933 wird angegeben, dass AG. 
an der 1. Lunge bedeutend schlechter zu horen ist als an 
der r. An der |. Vorderseite eine nach unten hin zuneh- 
mende D und abgeschw. AG., das an der Basis kaum hor- 
bar bezw. aufgehoben ist. Kein BrA. Uber der unteren 
Halfte vorn und in der Flanke sparliche, meist harte 
Rasselger. N.B.: 29/8.29 angegeben: 1. Thoraxhalfte be- 
wegt sich trager und ist flacher. L. Herzgrenze vertikai 
gemessen 6—7 cm, r. Gr. nicht ausserhalb des Sternums. 


Tuberkulin. Pirquet wiederholte Male pos. mit neg. Kontrolle, Mx 


*pos”. 

24/2. 28: 39, 23/3-: 35, 24/5.: 28, 27/9: 12, 29/11.: 
20/12.: 35, 2/1. 29: 23, 30/1.: 3 mm. Dann normale SR- 
Werte. Wahrend des letzten Aufenthaltes (1933) jedoch 
SR 13—24 mm/I St. 

vorn: kein Exsudat. 

24/2.28, Schleim aus dem Rachen keine Tbe-Baz. 9/5.28 
Sputum auf Meerschweinchen cingeimpft pos. Msp. 5. und 
6/6.33 neg. 


Ubrige Bemerkungen: Varicellae 19/3.28. Pertussis 1932. Tonsillektomic 


25/5.33. Bei der Aufn. Anamie hartnackiger Natur und 
von sek. Anamietypus. Niedrigster Hgb-Wert 27/2.28: 
29 %, rote Blk. 2,63 Mill. Mit Fe red. behandelt, steigt 
bald und halt sich auf 507—60 %. 23/7.29: 70 % und 4,56 
Mill. rote. Die weissen Blk6érperchen zeigen dann 


unerklarlicher Weise einen Wert von 13 300, sonst liegen 
diese in ihren absoluten Zahlen immer unter 10000, auch 
bei der Aufnahme. Diffzahlung 0.B. 1933: 88 % Hgb., 5 
Mill. rote und 10 800 weisse. — Leber und Milz palpabel 
1% Jahr. — Behandlung: gewohnliche Sauglingsernah- 
rung. Von Anfang an intensive Quarzlichtbehandlung. 


Nachuntersuchung 22/4.37: Ist 3 Jahre zur Schule gegangen und es 


scheinen bei dem Knaben keine subjektiven Beschwerden 
vorzuliegen. Nicht mehr Husten oder Fieberperioden als 
andere Kinder. Fihlt nichts in der Brust: weder Pfeifen 
noch Rauschen noch Kurzatmigkeit. 

Status: Munter und nett aber physisch zuriickgeblieben. 
Lange: 122 cm. Gewicht: 22,8 kg (mit Kleidern). 
Respiration etwa 22—24/Min. 

Pulm; iiber dem vorderen Teil der 1. Lunge D 2 und 
abgeschwachtes Atmen. Einige meistens harte Rassel- 
gerausche tiber der unteren Halfte. Hinten weniger aus- 
gesprochene Veranderungen des AG., kein Rasseln. Nur 
Rhonchi tiber I 2 sin. R. Lunge: o. B. 

Thorax: L. Umfang: 29 cm, R: 31 cm (rechtshandig). 
Nachschleppen der 1. Seite vorne. Trachea etwas nach 1. 
verzogen. Keine Bewegl. 

Durchleuchtung : 1. Zwerchfell bewegt sich schlechter, und 
Sinus fiillt sich nicht ganz. Cor nach links verzogen, kein 
Pendeln. 

M.S.R.: 3 mm. 


Rontgenuntersuchungen: 


1928 
28/1. 


11/3. 


19/9. 


19/12. 


Sinus und Diaphragma o.B. Kein respiratorisches Pendeln 
von Mediastinum und Cor. L. Lunge: massive Verdichtung 
des grésseren Teils des Lungenfeldes. Nur ganz basal 
schimmert lufthaltiges Parenchym durch die Ver- 
dichtung hindurch. Keine Senkung der Rippen, keine 
Verschiebung des r. Herzumrisses. R. Lunge: keine siche- 
ren pathologischen Veranderungen. 

Die Verdichtung hat sich lateral zum Teil aufgehellt, und 
gleichzeitig ist das Herz nach links verschoben worden. 
Sel und Icl zeigen normalen Luftgehalt. In den mittleren 
zentralen Teilen des Lungenfeldes besteht die Verdichtung 
wie vorher (am 25/8. wurde bei der Durchleuchtung an- 
gegeben, dass Sinus und Diaphragma immer noch o.B. 
sind). 

Die Verdichtung hat sich zum gréssten Teil aufgehellt 
und besteht nur noch zentral. Im lateralen Teil des 
Lungenfeldes ist eine grosse Anzahl kleinfleckiger Ver- 


236 
at 
i 
J 


237 


kalkungen zu sehen. Das Herz wie vorher nach links 
verschoben. Spater wiederholte Male und zuletzt 22/4. 
1937 roéntgenuntersucht. Das R6ntgenbild bei allen 
diesen Gelegenheiten im wesentlichen unverandert. Wird 
am 8/6. 1933 wie folgt beschrieben: R. Lunge ohne nach- 
weisbare Veranderungen. L. Lunge: Herz deutlich 
nach links verschoben. Im Hilus und zentral im Lungen- 
feld eine diffuse Verdichtung mit Verkalkungen. Auf 
der Seitenaufnahme tritt auch eine gut markierte Schwiele 
zwischen den unteren und oberen Loben hervor. Es liegen 
hier alte Veranderungen im Hilus mit Verkalkungen, 
interlobaren Schwielen und Schrumpfung der Lunge mit 
Verschiebung des Herzens nach links vor. 

Bronchographie am 9/6. 1933: Die Bronchen im mitt- 
leren und unteren Teil des 1. Lungenfeldes sind kontrast- 
gefiillt. Die Bronchen des Unterlappens zeigen ein nor- 
males Bild. Im mittleren Teil des Lungenfeldes, welcher 
der vorher erwahnten Verdichtung entspricht, sieht man 
zylindrische Bronchiektasien. Ihre nahere Lokalisation 
kann nicht bestimmt werden, da sie auf der Seitenauf- 
nahme nicht kontrastgeftillt sind, wahrscheinlich sind 
sie aber im vorderen oberen Teil des Oberlappens gelegen. 


1937 1939 
22/4 «1/4 
Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen Knaben 
mit intrafamiliarer, spaiter gestorbener Ansteckungsquelle. Der 
Knabe war eine Frihgeburt und hygienisch-dietatisch vernachlas- 
sigt. Der Zeitpunkt der Infektion ist nicht mit Sicherheit bekannt ; 
mit 10 Monaten machte das Kind die Masern durch, die direkt in 
die tuberkulose Krankheit tibergehen. Der Krankheitsverlauf war 
wahrend der ersten drei Monate bésartig mit schweren Husten, 
langdauerndem Fieber und Abmagerung. Zeigte eine hochgradige 
Anamie. Rontgenuntersuchung ergab eine massive Verdichtung, 
die auf dem Frontalbilde scheinbar das ganze linke Lungen- 
feld aumfasste, mit aller Wahrscheinlichkeit aber aus einer 
stark expansiven Verdichtung im Oberlappen bestand (Sinus und 
Diaphragma o. B!). Pos. Meerschweinchenprobe mit Sputum. Nach 
dem ersten Krankheitsvierteljahr trat eine dauernde und definitive 
Besserung ein. Die Verdichtung hellte sich langsam von der 
Spitze lateral und einwarts im Laufe eines Jahres auf, der Pro- 


= Status pulm. idem. 


238 


zess heilte aber mit frihen Schrumpfungszeichen, die auch bei der 
Nachuntersuchung 9 Jahre spater deutlich sind. Wahrend der 
Heilung typisches Pseudokavernphanomen. Der Junge ist physisch 
stark zurtickgeblieben, sonst aber in guter Verfassung und wohlauf. 
Der gutartige Krankheitsverlauf ist im héchsten Grade bemerkens- 
wert mit Ricksicht darauf, dass die Lungentuberkulose ein friihge- 
borenes, vernachlassigtes und sozial schlechtsituiertes Kind be- 
trifft, dessen Widerstandskraft von den unmittelbar vor der Tbe- 
entdeckung itiberstandenen Masern noch mehr geschwacht sein 
musste. 


FALL 11, 


RO.: geb. 28/4. 1928. KLP 438/29. 
Anamnese: Das Kind ist ein Pflegekind, von dessen Eltern 
man nichts weiss. Wurde schon mit 4 Mon. fortgegeben, 
vielleicht zunachst in ein privates Pflegeheim, wo es nach 
Angabe der gegenwartigen Pflegemutter vernachlassigt 
worden sei. Man weiss nichts iiber die Ansteckungsquelle 
der Tbe. Mit 5% Mon. kam Pat. nach Vasby Lazarett 
wegen exsudativer Diathese. Hatte dann auch Husten und 
Lymphadenitiden am Halse, die in Erweichung iiber- 
gingen und inzidiert wurden. Keine Angaben iiber Lungen 
oder Tuberkulinproben. Stationare Behandlung / 2/r0. 
1928—-13/4. 1929, dann nach dem Epid. Kr. wegen Diph- 
terie. Wieder nach Vasby und stationare Behandlung // 
4/6.—6/7. 1929 wegen Bronchititis, Ekzem und Otitis. 
Hustet jetzt krampfhaft und wirft grosse Massen von 
Schleim aus. Er ist fett, gedunsen und hat eine sehr 
unruhige Temperaturkurve mit Afebrilitat und Subfebri- 
litat, unterbrochen von Fiebergipfeln bis 39°. Uber den 
Lungen hért man zahlreiche Rhonchi und an beiden 
Basen kleine, meistens harte und teilweise gréssere bro- 
delnde Rasselgerausche. Bei der Entlassung haben Husten 
und physikalischer Befund abgenommen. Nach dem Kin- 
derheim Ralambshof. Von da aus nach KLP, wo der Junge 
IIT 11/7. 1929—1/4. 1930 behandelt wurde. Bei dieser Ge- 
legenheit konnte niemand eine Anamnese aufnehmen, und 
der Knabe wurde wegen eines Ekzems aufgenommen. 
Aue: Normal grosses Kind mit reichlichem, schlaffen Unt. 
hautfettgewebe. Blass (bei der Aufn.) Spater wurde an- 
gegeben "A.Z. gut”, "munter und wohlauf”, "iibermassig 
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dick”, befindet sich ”in ausgezeichnetem Wohlsein” u.s.w. 
Also die ganze Zeit ausgezeichnet. ’Vollstandig unbeein- 
trachtigt”. Kein Husten die ersten 2% Monate, dann 
periodenweise. 

Temp: Die ganze Zeit afebril. 

Gewicht: 10,5 (bei d. Aufn.); 14,0 (bei d. Entl.) Lange bei d. Aufn. 
75 cm. 

Pulm: (bei d. Aufn.: 0.B.!) verkiirzter Schall iiber der ganzen I. 
Lunge, am starksten in der Flanke. Br-ves., vielleicht 
etwas abgeschwachtes AG., zahlreiche, grobe, lockere 
Rasselg. (24/7.:) unbedeutend verkiirzter Schall tiber der 
unteren Halfte der 1. Lunge, AG etwas rauh. keine Ne- 
bengerausche. 11/11.: etwas verkiirzter Klopfschall 1. Sp. 
und inst. sc. keine sichere Veranderung des AG. keine 
Nebenger. Die leichte D. besteht allein von dem physi- 
kalischen Befund bei der Entlassung. 

Tuberkulin: Pirquet 9x 10 mm (48 St.). 

SK: einmal untersucht 5/9.: 27 mm/1 St. (27—68). 

Bemerkungen: Bei der Aufn. 60 % Hgb., dieses steigt und betragt nach 
4 Mon. 80 %. Pat. hat am 1. Ellbogengelenk ein Tuber- 
kulid, das am 20/9. exstirpiert wird. Die Milz ist bei der 
Aufn. eben palpabel, die Leber 2 Querfinger unterhalb 
des Arcus fiihlbar, schon noch 1 Mon. wird aber ange- 
geben: ”Bauch 0.B.”. Behandlung mit gem. Nahrung und 
Fe (Tabl. Redufer) und nach etwa 3 Mon. Quarzlampe, 
die 20 Min. tagl. bis zur Entlassung fortgesetzt wird. 
Ausserdem lokale Ekzembehandlung. Vielleicht leichte 
Rhachitis bei der Aufn. Jedoch 7 Zahne, bei der Entl. 16. 
Nach einem Kinderheim verlegt. 

Nachuntersuchung 13/11. 1938: Hatte anfangs cin sehr hartnackiges 
Ekzem. Sonst lebhaft und munter. Keine Neigung zu Bron- 
chitis, hat die Schule nicht oft versdumt. Keine Fieber- 
perioden und keine haufigeren ”Erkaltungen” als andere 
Kinder. Hatte 1936 Masern und fehlte dann 3 Wochen. 
Brach ferner den Oberschenkel und lag in Vasby 
Lazarett 1937. Sonst o.B. Ist in seinem gegenwartigen 
Pflegeheim seit 1929. (Die Pflegemutter hat 10 gesunde 
Kinder.). 

Status: gut gebauter Knabe von normaler Grésse und ziemlich 
reichlichem Unt. hautfettgew. Thorax gut ausgebildet, r=1. 
Umfang. Kein Nachschleppen. 

Pulm: Keine physikalischen Veranderungen. 

SR: 14 mm. 

Lange: 141 cm. Gewicht: 31,7, 
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Rontgenuntersuchungen: 
1929 L. Lunge: massive homogene Verdichtung wenigsteus in 
20/7. der oberen HAalfte des Lungenfeldes, dem grésseren Teil des 
Oberlappens entsprechend. Nur ihr vorderer basaler Teil 

ist lufthaltig. Etwas gesteigerter Luftgehalt in den nicht 
verdichteten Teilen der Lunge. Keine Verdichtung von 

Herz und Mediastinum. Zwischenrippenraume beiderseits 

gleich. Keine sichtbaren pleuralen Veranderungen. R. 

Lunge: keine sichtbaren pathologischen Veranderungen. 


6/8. Das Bild ist schrag aufgenommen und schwer zu beur- 
teilen. In der Hauptsache diirfte der Status unverandert 
sein. 


12/10. Status idem. 
12/11. Bild unméglich zu deuten. 
1938 Gleichférmige Zwerchfellbewegungen, Sinus frei. 
23/11.  L. Lunge: im oberen und mittleren Teil des Oberlappens 
werden zahlreiche kleinere Verkalkungen und einige gut 
abgegrenzte Strange beobachtet. Verkalkungen auch im 
Hilus und paratracheal. Keine Verschiebung des Media- 
stinums. Keine Verdichtungen im r. Lungenfeld. 
Bronchographie: Kontrast in den mittleren und unteren 
Teilen des Oberlappens der 1. Lunge. Innerhalb des Ver- 
breitungsgebietes des ventralen Astes des ersten hypar- 
teriellen Bronchus sind miassig ausgesprochene sackfor- 
mige Bronschiektasien zu sehen. Der ventrale Ast des 
zweiten hyparteriellen Bronchus ist nach oben verschoben, 
was auf eine leichte Schrumpfung innerhalb der oberen 
Partien des Oberlappens deutet, also derjenigen Teile, wo 
man die zahlreichsten Verkalkungen und Bronchiektasien 
vorfindet. Die Bronchen des unteren Teils des Oberlap- 
pens geben ein normales Bild. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen Kna- 
ben, dessen Friihanamnese unbekannt ist. Mit 14 Mon. wurde 
seine tuberkulése Krankheit zufallig entdeckt, wahrend er in einem 
Kinderkrankenhaus wegen einer hartnackigen exsudativen Diathese 
stationar behandelt wurde. Er hattet gleichzeitig eine Hauttuberku- 
lose. Er war tuberkulinpositiv, und das Lungenrtg-Bild ergab eine so 
gut wie vollstandig lobare massive Verdichtung der 1. Lunge. Er 
war ganz symptomfrei und bei ausserordentlich gutem A.Z. In der 
Anamnese kommen zwei Bronchitisperioden mit Temperaturer- 
hohung vor. Dieser Umstand im Verein mit dem Vorhandensein 
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einer oberflachlichen Tuberkulose spricht dafiir, dass die Lungen- 
veranderung eine verhaltnismassig lange Zeit bestanden hat. Das 
Rtgbild war mindestens 3 Mon. unverandert. Auffallend unbe- 
deutende physikalische Veranderungen. Nach der Entlassung nicht 
rtg-untersucht bis zu meiner Nachuntersuchung 9 Jahre nach der 
Entdeckung der Tbe. Der Knabe hat sich gut entwickelt und ist frei 
von tuberkulosen Symptomen gewesen. Die physikalische Unter- 
suchung war negativ, rontgenologisch-bronchographisch werden 
aber Defektheilungen im Parenchym in Form von leichter Schrump- 
fung und miassigen Bronchiektasien entdeckt. Der Fall ist be- 
merkenswert besonders mit Hinsicht darauf, dass die Krankheit 
durch Zufall entdeckt wurde. Des ausserordentlich gute. A.Z. und 
der Symptommangel kontrastieren hier schén gegen die ausge- 
breitete Lungenverdichtung. 


FALL 12. 


BE. geb. 24/8. 1928. SN 416/29, Sy 104/30, 656/32, 89/33. 

Anamnese: Mutter und deren Bruder in Sy, zuletzt 1917, wegen Tbe. 
behandelt. Bruder 1930. Gew. b. Geb.: 3003, Flaschen- 
kind. Man suchte die Poliklinik auf, weil das Kind eine 
Zeit lang weinerlich und schlecht gelaunt gewesen ist 
und nachts schlecht geschlafen hatte. Es wurde eine 
Rhachitis festgestellt. Stationare Behandlung im Sy 27/7. 
29—1/2.30. Bei der Aufnahme war das Kind tuberkulin- 
negativ, nachher wurde es aber tuberkulinpositiv befun- 
den und wies ausgedehnte Lungenveranderung auf. Nach 
Sy verwiesen, wo Pat. in 3 Perioden stationar behandelt 
wurde: 1/2.30—5/7.32, 12/8.—28/11.32, 27/1.—7/4.1933. 
Zwischen Periode I und II lag der Knabe wegen Scar- 
latina im Epid. Krankh. Zwischen II und III im Rekon- 
valeszentenheim. 

Aes: Bei der Aufn. in SN unbeeintrachtigt, normales Unt. 
fettgew., blasse Hautfarbe, weinerlich. Bei der Aufn. in 
Sy Status idem. Nachher keine direkten Angaben iiber 
A. Z. 

Temp: Wahrend des Aufenthaltes in SN die ganze Zeit sub- 
febril. Die Subfebrilitat dauert bis etwa 1/7.30, von dieser 
Zeit an afebril, abgesehen von interkurrenten unspezi- 

fischen Krankhciten. 
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Gewicht: 27/7.29: 8,4 kg (11 Mon.), mit 1% Jahr 10,7 kg, mit 2 
Jahren 12,5, 2% Jahr 14,1, 3 Jahren 14,5, 4 Jahren 17,3. 


Pulm: 27/7.29. 0. B. 20/9: D, abgeschwachtes und etwas unreines 
AG iiber dem oberen Teil der 1. Lunge. 23/9. starke D, 
AG. bronchial, 8/10. immer noch ziemlich starke D am 
oberen Teil der vord. Seite der 1. Lunge. 6/2.30 stark 
abgeschwachtes BrA iiber der ganzen Vorderseite der 1. 
Lunge. Uber der Riickenseite der 1. Lunge verstarktes 
AG bronchialen Charakters. 28/5. starke D iiber der 
ganzen |. Lunge und rauhes Atmen bis C 3 und M. keine 
Nebenger. 17/6. AG gut hérbar an der ganzen Riicken- 
seite, vorne abgeschw. AG. Zerstreute harte Rasselger., 
8/11. geschw. BrA I I—I II sin. Uber dem Riicken und 
in den Flanken voll hérbares AG. ohne Nebenger. Die 
auskultatorischen und perkutorischen Befunde mit starker 
D und geschw. BrA iiber der linken Vorderseite Sp.—I3 
bestehen nahezu unverandert und werden zuletzt am 
12/10.32 verzeichnet. 1933 (13.2.) ist die D verschwun- 
den, und nachher bestehen physikalisch nur Rasselger. 
in I I, 

Tuberkulin: 27/7.29: P. neg. 23/10.29: P. pos. 1/2.30 Mx 0,10 mg Inf. 
18 x20 mm nach 48 St. 

SR: Erstmalig am 1/12.30 untersucht: 11—32 mm., 3/3.31: 
23—47 mm, 1/8.: 13—25, dann normale oder leicht 
erhéhte Werte zwischen 8—14 mm. 

M-sp: pos. 1930—3I, vom Jahre 1932 an neg. 

Bemerkungen: Pneumothoraxversuche wurden 2 mal Marz 1930 ge- 
macht, wobei freier Pleuraraum nicht angetroffen wurde. 
— Wahrend des ersten The-Jahres rezidivierende Oti- 
tiden. — 1932 Scarlatina. — Der Fall ist von Gullbring 
(1932) ver6ffentlicht. 

Nachuntersuchungen: Pat. ist in Sy mehrmals kontrolliert worden, 
ausserdem von mir im Herbst 1937 und im Friihling 1938. 
Der Knabe ist gesund gewesen und hat die Schule nicht 
mehr versdumt als die anderen Kinder. Fieberperioden, 
keine Neigung zu Bronchitis. Keine weiteren Tbc-Falle 
in der Familie. Der Junge ist etwas unterintelligent und 
kann sich schwer auf die Schularbeit konzentrieren. Ist 

mager, hat aber ein gesundes Aussehen. 20/5.38 Lange 

135 cm, Gew. 27,3 kg. Physikalisch keine Zeichen einer 

Schrumpfung der r. Thoraxhalfte, kein Nachschleppen. 

Thoraxumfang r=1. Leichte D in der Flanke und icl 

links. Sonst physikalisch nichts zu bemerken. SR: 9 mm, 


| 
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Rontgenuntersuchungen: 


1929 
26/9. 


Massive, homogene Verdichtung innerhalb des grésseren 
Teils des Oberlappens. Nur die ganz basalen Teile sind 
luftftthrend. Die Interlobarfurche zeigt basal hinten eine 
leicht konvexe Linie. Vermehrter Luftgehalt in den nicht 
verdichteten Teilen der Lunge. Leichte Verschiebung der 
Trachea und wahrscheinlich auch des Herzens nach 
rechts. Rippenzwischenraume beiderseits gleich. Die 
Pleura zeigt cine leichte Verdichtung basal langs der 
Thoraxwand und an der Stelle der Interlobarfurche. R. 
Lunge ohne sichtbare Veranderungen. 


Das Rtgbild ist im wesentlichen unverandert. 

Das Rtgbild ist in etwas anderer Projektion als die vo- 
rigen aufgenommen. Wahrscheinlich ist der Status un- 
verandert. 

Status idem. 

Innerhalb der Verdichtung werden einige wenige Aufhel- 
lungen wahrgenommen. Sonst ist das Bild unverandert. 
Die Aufhellungen haben zugenommen, und das Bild zeigt 
ein System luftfiihrender Bronchen innerhalb des grosse- 
ren Teiles des Lobus. Nur ganz apikal medial ist die 
Verdichtung noch massiv. 


Die Verdichtung hat sich in grossen Partien aufgehellt. 
Sie ist nicht mehr massiv sondern diffus schleierhaft. 
Innerhalb derselben ist ein dichteres Gebiet lateral vom 
oberen Teil des Hilus zu sehen. Dieses dichtere Gebiet 
ist der Sitz eines schrumpfenden Prozesses, was daraus 
hervorgeht, dass der Hilus lateralwarts gegen denselben 
verschoben ist. Keine Verschiebung der Trachea oder des 
Herzens. Immer noch vermehrter Luftgehalt in den ba- 
salen Teilen der Lunge. Die pleuritische Verdichtung ist 
nicht mehr nachweisbar. 

Status im wesentlichen unverandert. 


Entsprechend dem oben erwahnten dichteren Gebiet wer- 
den kleinere Verkalkungen und gut abgegrenzte Strange 
beobachtet. Hilus immer noch lateralwarts verschoben. 
Luftgehalt in beiden Lungen gleich. 


Status unverandert. 
Status idem. Br-graphie siche offizielles Gutachten. 


1930 
29/t. 
8/4. 
14/5. 2 
14/6. 
22/7. 
1931 : 
14/3. 
1933 
5/12. : 
1938 
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Diaphragmabewegungen frei. Sinus frei. 
L. Lunge: Ausserhalb des Hilus ist ein dichteres Gebiet 
zu sehen, das der Sitz eines schrumpfenden Prozesses ist, 
was daraus hervorgeht, dass der Hilus gegen denselben 
hin verschoben ist. Keine Verschiebung von Trachea und 
Herz. Innerhalb des dichteren Gebietes kleinere Verkal- 
kungen und gut abgegrenzte Strange. 

R. Lunge ohne sichtbare pathologische Veranderungen. 
Bronchographie: Kontrastfiillung hauptsachlich der Aste 
des 1. hyparteriellen Bronchus. Der apikale und der dor- 
sale Ast zeigen ein normales Bild. Der ventrale Ast ist 
nur teilweise kontrastgefiillt, innerhalb der kontrast- 
gefiillten Teile werden aber massig ausgesprochene sack- 
foérmige Br-ektasien beobachtet. 


Zusammenfassung und E pikrise: Der Fall bezieht sich auf einen 
11 Mon. alten Knaben mit Tbe.-Hereditat, aber ohne bekannte Ex- 
position. Das Kind wurde im Krankenhaus zunachst wegen Rha- 
chitis aufgenommen und war bei der Aufnahme tuberkulinnegativ 
(praeallergisches Stadium?) Wegen anhaltender Subfebrilitat und 
einer an der |. Spitze vorn auftretenden D mit geschwachtem AG 
wurde die Tuberlinprobe etwa 3 Mon. spater wiederholt, wobei sie 
pos. ausfiel. Der Knabe zeigte links eine Oberlappenverdichtung 
expansiver Natur. Ausser TemperaturerhOhung wurden Husten 
und Untergewicht festgestellt. In der M-sp. fliissigkeit wurden wie- 
derholt Tbe.-Bazillen nachgewiesen. Was die Temp.-Erhéhung be- 
trifft, so bestand diese in Form von Subfebrilitat nahezu 9 Mon., 
hinsichtlich derselben ware zu bemerken, dass der Knabe ein ty- 
pisches rachitisches Proletarierkind war. Unabhangig von der 
Temperaturveranderung schritt die physikalische Entwicklung un- 
gehindert fort, Pat. nahm ausgezeichnet zu und wog mit 2 Jahren 
12,5 kg. Die rontgenologische und physikalische Lungenveranderung 
bestand mindestens 9 Mon. fast unverandert. Etwa 1 % Jahr nach 
der Entdeckung war das Lungenfeld frei; als Riickstand der Ver- 
anderung bestanden noch ein paar Bindegewegsstrange, jedoch 
ohne Kalk und ohne paratrachealen oder Hilusdriisenkalk. Zu 
Hause fuhr der Knabe fort, sich bei guter Gesundheit zu ent- 
wickeln, und bei der Nachuntersuchung nahezu 9 Jahre nach der 
Tbe.-Entdeckung zeigte der Knabe physikalisch nur eine leichtere 


= 
1/6. 
é 


245 


D iiber der 1. Spitze vorn ohne Zeichen einer Defektheilung im 
ubrigen. Rontgenologisch erschienen Zeichen einer miéassigen 
Schrumpfung mit massig ausgesprochenen sackf6rmigen Bronchi- 
ektasien. Der Fall scheint mir besonders mit Hinsicht auf die im 
Gegensatz zu dem Nachuntersuchungsergebnis stehende lange vor- 
handene massive Verdichtung von Interesse zu sein. 


FALL 13. 


RP. geb. 4/12. 1923. Gtb 2/28, 638/33 (Sonst unter derselben 
Jr.-Nr.). 

Anamnese: Vater Tbe. pulm. seit 1921, 1925 daran gest. Vier Ge- 
schwister und Mutter gesund. Gew. b. Geb. 3300 g. Fla- 
schenkind. Aufnahme zur Untersuchung wegen schlechten 
physischen Status und der Krankheit des Vaters. Hatte 
zeitweise dann und wann gehustet. In Gtb 20/5.24—2/5. 
28 stationar behandelt. Dann mehrmals poliklinisch unter- 
sucht worden und auch zur Beobachtung 3 Mal wahrend 
der Jahre 1932—1933 aufgenommen gewesen, zuletzt 
15/6.—22/8. 1933. Nach der ersten Entlassung eigentlich 
nie krank gewesen, hatte nicht gehustet, ziemlich gut ge- 
gessen, war aber mager und ”elend”. In den Zwischen- 
zeiten zwischen den Krankenhausaufenthalten teils in Re- 
konvaleszentenheimen, teils zu Hause gewesen. Wahrend 
der Krankenhausaufenthalte Varicellae, Pertussis, Mor- 
billi und Parotitis ohne sichtbare Einwirkung auf den 
Tbe-Prozess durchgemacht. 

Die ersten 3 Wochen A.Z. schlecht (20/5.—12/6.). Ma- 
ger, Turgor und Tonus herabgesetzt, isst schlecht. Hustet 
mitunter, jedoch nicht besonders hart oder angestrengt. 
Dann trat eine Besserung ein. 13/6.24 hat sich etwas er- 
holt, isst besser, hustet unbedeutend. Die Besserung 
schreitet fort, und Pat. bleibt bei gutem A.Z. Ein Hospi- 
talismus macht sich wahrscheinlich geltend, und im Alter 
von 2—2¥% Jahr diirfte Pat. an einer neurotischen 
Anorexie, oft mit Erbrechen, gelitten haben. Er bleibt 
bei Untergewicht, diirfte aber sonst eine normale phy- 
sische und psychische Entwicklung zeigen. Geht mit 17 
Mon., ist stets ganz munter und lebhaft und entgeht der 
Rhachitis. 

In der ganzen Zeit véllig normale Verhaltnisse. Kon- 
stant afebril ausser bei Inf., abgesehen von der Zeit vom 


16/1.—28/1.26, wo Pat. an einem Tbc-Lymphom am 
Halse leidet und u. a. Fieber-Subfebrilitat bekommt. Dann 
wieder afebril. April 1925 Varicellae, Jan. 27 Keuch- 
husten, Dez. 27 Masern und Nov. 32 Parotitis. Wahrend 
des Aufenthaltes 1932 subfebril etwa 3 Wochen, dann 
afebril. 

Gewicht: 20/5.24: 4730, 4/6.: 4500 (% Jahr), 4/7.: 5400, 4/8.: 
6100, 4/10.: 6400, 4/12.: 7900 (1 Jahr) 71 cm lang. 4/6. 
25: 9200 (1% Jahr), 5/12.: 10250 g (2 Jahre) 85 cm, 
4/12.26: 11 500 g, 88 cm (3 Jahre), 4/12.27: 12,9 kg, 95 
cm (4 Jahre), 16/12.32: 19,1 kg, 121 cm (8 Jahre). 

Pulm: Die ersten zwei Mon. miassige D und abgeschwachtes 
ves. AG tiber den réntgenologisch verdichteten Stellen. 
Nebengerausche wechseln, manchmal keine, mitunter zahl- 
reiche harte Rasselger. 4/7.24: r. vorne: starke D Spitze 
—Mam.plan, BrA und sparliche harte Rasselger., r. hin- 
ten: obere Halfte D mit BrA, keine Rasselger. 10/10.: D 
am oberen Drittel mit abgeschwacht. ves. Atem., keine 
Nebengerausche. 31/10.: r.vorne : obere 2/3 ziemlich starke 
D, ves., kaum abgeschwacht. AG., hinten: leichte D, ves. 
AG., keine Rasselger. 15/12. (W-n) keine D., etwas Tym- 
panie an beiden Vorderseiten, r. vorne hat AG Andeutung 
von BrA. Wahrend der nachsten 3—4 Mon. besteht eine 
leichte D iiber dem vorderen oberen Drittel. 5/4.25 
(W-n): deutliche D rechts vorne am mittleren Drittel. 
Vom 26/5. an Pulm: o. B. Wahrend des letzten Aufent- 
haltes sind oft Rasselger. bei extremer Atmung unter- 
halb der r. Mamilla zu hoéren. 

Tuberkulin: Pirquet pos. wiederholte Male mit neg. Kontrollen. 

SR: Erste Untersuchung am 5/12.27: 7 mm. Dann wiederholte 
Male normale Werte. 

Tbc-Bazillen: Analausschabung pos. 27/5.24. 

M-sp: 19/2., 20/12.32 neg. 

Bemerkungen: 6/2.26 wurde ein Driisenpaket an der linken Seite des 

Halzes inzidiert und draniert. Meerschweinchenprobe hier- 

von pos. 2/11.27: Tonsillektomie und Abrasio. — Pat. 

hatte bei der Aufnahme eine Anamie, die weiterbestand. 

Die niedrigsten Werte waren 40 % Hgb (10/5.26), rote 

Blk. nie unter 4 Mill., demnach eine ausgesprochene sek. 

Anamie. Die weissen Blk. betrugen am 22/7.24: 31 000, 

am 30/7.: 21500, am 22/9.: 12600. Danach wechselten 

sie zwischen 7—15 000, in der letzten Zeit immer unter 

10 000. Das kvalitative weisse Blutbild o.bes. B., vielleicht 

leichte Lymphozytose. Behandlung: Pat. bekam 3/6.— 
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16/7. Brustmilch 200 g und wurde nach dieser gebessert 
(post oder propter). Sonst 2/3 Milch, Czerny und Moros 
Butterbrei. Gem. Nahrung vom 8 Mon. Beh. vom Anfang 
an intensiv mit Quarzlampe. 

Milz palpabel bis zum Alter von 10 Mon. Wird wieder 
palpabel in der Halsadenitisperiode. Verschwindet dann. 


Nachuntersuchung 21/4.37: Pat. ist nach Angabe der Mutter gesund 
und munter gewesen. Abgesehen von einer akuten Krank- 
heit von der Dauer einiger Tage in der letzten Zeit keine 
Fieberperioden; hatte nicht gehustet, war nicht kurzat- 
mig, ass gut. Sehr ungtinstige soziale Verhialtnisse. 
Status: munter und frisch. Ist mager, sieht aber nicht im 
geringsten krank aus. Resp. etwa 20/Min. 

Thorax: inspektorisch o. B. Kein sicheres Nachschleppen. 
R: 31,5, L: 33 cm. 

Pulm: abgesehen von eher lockeren Rasselg. nach Husten 
etwas unterhalb der r. Mamilla 0. B. Keine AG.-veran- 
derungen. Keine D. 

Durchleuchtung: Sinus und Diaphragma o.B. Keine. 
Verschiebungen. 

MSR: 22/12.36: 6 mm. 


Rontgenuntersuchungen: 
(1924—28 22mal rtg-untersucht. Im folgenden sind nur 
die wichtigeren Resultate angegeben) : 

1924 Massive Verdichtung des r. Oberlappens. Untere Grenze 

23/5.=21/7. der Verdichtung scharf und nach unten konvex. Lateral 
setzt sich die Vedichtung cinige cm abwiarts als ein 

schmaler randstandiger Schatten fort (Pleuraverdick- 

ung?). Weiter unten keine pleuralen Verdichtungen sicht- 

bar. Keine Dislokation der Trachea. Zwischenrippen- 

raume beiderseits gleich. Kein nachweisbares Emphysem 

in den nichtverdichteten Teilen der Lunge. L. Lunge: o.B. 

21/11. Die Verdichtung hat sich in den obersten Partien de. 
Spitzenfeldes aufgehellt. Die untere Grenze ist noch mar- 

kanter nach unten konvex. Sonst ist das Biid unverandert. 

1925 Die Vedichtung hat sich im oberen Teil, Scl und I 1 

17/1. entsprechend, sowie am weitesten lateral bis herab zur 
Interlobargrenze weiter aufgehellt. 

7/5. Die Verdichtung hat sich im ganzen Oberlappen erheblich 
aufgehellt und ist zum gréssten Teil streifen- und fleck- 
férmig. Nur ganz unten medial ist sie noch homogen. Die 
untere Grenze der Verdichtung verlauft ganz gerade und 
hat sich reichlich ein Rippeninterstitium aufwartz ver- 
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schoben. Der randstandige Pleuraschatten besteht unver- 


andert. 
1926 Die Verdichtung hat sich dermassen aufgehellt, dass nur 
9/4. noch eine diffuse Verschleierung medial oberhalb des r. 


Hilus vorhanden ist. Sie setzt sich lateralwarts in einen 
Interlobarstreifen fort, welcher die Grenze zwischen Ober- 
und Mittellappen markiert. Die randstandige Pleuraver- 
dickung ist geringer geworden. Die Interlobargrenze hat 
sich weiterhin fast ein Interstitium aufwarts verschoben. 
1927 Die schleierartige Verdichtung am oberen Teil des r. 


21/10. Hilus ist geringer geworden. Sonst ist das Bild unver- 
andert. 
1928—32. Wiederholte Rtg-Untersuchungen: Status idem. 
1932 Ziemlich bedeutende Schrumpfung im oberen Teil der r. 


21/12. Lunge, und die Interlobirfurche zwischen Ober- und 
Mittellappen ist einige cm nach oben hin verschoben. 
Leichte Verschiebung der Trachea nach rechts. Para- 
tracheal auf der r. Seite einige Verkalkungen. Im unteren 
Teil des Oberlappens bestehen einige wenige lichte 
Strange, die vorne am meisten ausgesprochen sind. 
Wahrscheinlich liegt auch hier eine leichte Erweiterung 
der Bronchen innerhalb dieses Gebietes vor. 
Bronchographie: Die hyparteriellen Bronchen zeigen ein 
normales Bild, abgesehen davon, dass Ramus ventralis I 
eine Knickung aufwarts bildet, welche der Schrumpfung 
im vorderen Teil des Oberlappens entspricht. Die Aste 
des Bronchus eparterialis sind nur teilweise kontrast- 
gefiillt, sodass das Kontrastmittel nur innerhalb eines 
begrenzten Gebietes ganz lateral angesammelt ist, wo es 
in die feinsten Verzweigungen und Alveolen hinaus- 
gedrangt wird. Ektasien kénnen innerhalb dieses Gebietes 
nicht nachgewiesen werden. In dem vorderen verdachtigen 
Gebiet des Oberlappens ist kein Kontrast vorhanden. 


1937 
21/4. 


Status pulm. idem. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen nahezu 
6 Mon. alten Knaben mit intrafamiliarer Ansteckungsquelle, der 
spater ad exitum kam. Das Kind wurde wegen hochgradigen Unter- 
gewichts aufgenommen. Kein Fieber, unbedeutender Husten. Pat. 
erwies sich als tuberkulinpositiv, und im Rtgbilde zeigte sich eine 
grosse rechtsseitige, massive expansive Lungenverdichtung, welche 
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die oberen zwei Dritte! der r. Lunge umfasste. In der Analaus- 
schabung wurden Tbe-Bazillen festgestellt. Der Knabe wurde etwa 
4 Jahre im Krankenhause beobachtet und machte Varicellae, Per- 
tussis, Morbilli und Parotitis ohne sichtbare Einwirkung auf den 
Tbe.-Prozess durch. Ausserdem trat eine periphere Tbe. (Hals- 
lymphom) hinzu. Die k6orperliche Entwicklung wahrend der nach- 
sten Jahre nach der Entdeckung ging zufriedenstellend vor sich. 
Wahrscheinlich wurde aber der Knabe spater hospitalisiert und hat 
Perioden von ziemlich beschwerlicher Anorexie. Das Elternhaus ist 
arm und sozial ungiinstig gestellt. Dies erklart wohl teilweise die 
anhaltende Unterernahrung des Knaben, die nach abgelaufener 
Krankheit fortdauerte. Die Lungenverdichtung bestand etwa /% 
Jahr unverandert und war erst nach knapp 2 Jahren verschwunden, 
zu welcher Zeit man auf dem Rontgenbild nur noch eine para- 
tracheale, abgerundete Verdichtung beobachtete. Bronchographie 
wurde 7 % Jahr nach Entdeckung der Krankheit vorgenommen. 
Die ausgefillten Partien zeigten keine nachweisbaren Verander- 
ungen (die Bronchen des oberen Teils des Oberlappens waren je- 
doch nicht ausgefillt). Bei Nachuntersuchung 13 Jahre nach der 
Entdeckung war der Junge munter und frisch, wenn auch ein 
typisches mageres Proletarierkind. Physikalisch keine Verander- 
ungen, rontgenologisch lag nichts neues vor. Zeigte massige Zeichen 
einer Defektheilung in Form von Schrumpfung. 


FALL 14, 


MF. geb. 31/5. 1924. NK 62/25 und 423/38. 

Anamnese: Ansteckungsquelle nicht sicher festgestellt, drei von den 
Kindern der Familie sind aber wahrend 1925—26 tuber- 
kulés infiziert gewesen und in Krankendusern bezw. 
Lungenheilstatten gepflegt worden. Vater 1937 in Heil- 
statte aufgenommen, soll im Sputum keine Bazillen gehabt 
haben. Wurde nach kiirzerer Zeit wegen Alkoholmiss- 
brauches entlassen. 

Entbindung o. B. Brustmilch 2 Monate, dann Flasche, 
kiinstliche Ernahrung nach Jundell, mit 9 Monaten ge- 
mischte Kost, 4 Mahlzeiten. Das Madchen wurde in NK 
3/2.—11/7. 1925 stationar behandelt. Man suchte das 

Krankenhaus auf wegen eines Knotens an der linken 


AZ.: 


Temp.: 


Gewicht: 


Pulm: 


Tuberkulin: 
SK: 
Blut: 
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Seite des Halses und am 1. Fussriicken, beide leicht druck- 
empfindlich (es handelte sich um eine Osteitis tbc. man- 
dib. sin. und eine Spina ventosa metatars. II sin.) Das 
Madchen hatte vor 1 Monat unbedeutenden Husten, 
der nach 1 Woche aufhérte, ist sonst munter und wohlauf 
gewesen ohne Fieber und hat gut gegessen. Wurde bei 
der Entlassung nach dem Krankenhaus in Vasby geschickt. 
In der dortigen Krankengeschichte sind ausserst sparliche 
Angaben vorhanden. Soll afebril gewesen sein und an 
Gewicht zugenommen haben, Hielt sich dort 11/7.—23.8. 
1925 auf. Hatte suppurierende Fisteln am Halse und 
Fussriicken. Lungenrtg nicht vorgenommen. War bei der 
Entlassung geheilt. 

bei der Aufnahme: "normal entwickelt”, "eigentiimlich 
unbeeintrachtigt”, Tonus und Turgor herabgesetzt. Wahr- 
scheinlich kein Husten, 10/6.: ”A.Z. sehr gut”. 
Abgesehen von unspezifischen Fiebergipfeln und einigen 
Unregelmassigkeiten, die wahrscheinlich auf therapeu- 
tische Eingriffen mit Serum und ”M6llgaard” beruhten, 
kann das Madchen als ganz afebril angesehen werden. 
6760—8210 kg. Lange: 65 cm (bei der Aufnahme). Das 
Gewicht stieg wahrend des Aufenthaltes im Krankenhause 
kontinuierlich. In Vasby bei der Entlassung 9600. 

Die ersten 2 Monate starke D iiber Icl — I III und Ssp — 
M dx mit geschwachter pueril — bronchialer Respiration. 
Keine Rasselgerausche ausser bei einer Gelegenheit ein 
paar harte, inkonstante im unteren Teil des D-Gebietes 
hinten. Nach 2 Mon. D scl. — I 2 und bis A scapulae. 
Am 5/5. wird angegeben: mittelstarke D tiber den ge- 
nannten Gebieten. AG etwas” abgeschwacht. 10/6.: 
leichte D im Isp und I 2—4, tiber der Spitze sonst starke 
D. Dort abgeschwachtes br-ves. A, einzelne feuchte Ras- 
selgerausche hier und dort. 4/7.: leichte D in Ssp und I 
2—4, sonst keine D, vereinzelte weiche Rasselger,, AG. 
o. B. 

Pirquet pos. 

27/2.: 17—46, 10/4.: 26—52, 18/5.: 16—47. 

12/3.: 70 % Hgb, 4.4 Mill. rote, 11500 weisse Blkor- 
perchen, davon 6900 polynucl. 


Bemerkungen: Pat. hatte leichte Rhachitis, leichte Pyelocystitis. Dic 


Leber war palpabel 2 Querfinger unterhalb des Arcus, die 
Milz nicht. Hatte im Juni vereinzelte Tuberkulide in der 
Steissregion. Ein Sequester wurde am Fusse abgetossen 
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Scheinbar sonst bei dem besten Befinden, und die 
Knochenaffektionen macken keine grossen Beschwerden. 

Behandlung: Lebertran und 16 Antituberkuloseseruminjektionen + eine 
”*Mollgaard”. Ausserdem Fe. 

Nachuntersuchung: 13/6.38 (J. No 423/38). Seitdem von ihrer Tbe. 
keine Beschwerden gehabt. Weder Husten noch Fieber- 
perioden. Nicht 6fter krank gewesen als andere Kinder 
(nach Angabe des Vaters ungewohnlich gesundes Kind, 
weniger krank als andere.) Schulstudien o. B. 

Status: gut gewachsen, normal gebaut. Gut entwickelt 
mit ausgepragten Geschlechtskarakteristika. Gewicht: 47,8 
kg (14 Jahre). 

Lange: 156 cm. Thorax: wohlgebildet ohne Deformi- 
taten. Atmungsbewegungen o. B. R. Umfang=L.=40 cm. 
Pulm: leichte D tiber Scl — [3. mit einzelnen harten 
reibenden und knackenden-Gerauschen im I 2 am Ende 
der Inspiration. Keine AG-Veranderungen. Broncho- 
phonie r=]. 


SE: 6—I7. 
Afebril. 
Rontgenuntersuchungen: In den oberen und mittleren Teilen des 
1925 Lungenfeldes diffuse, massive Verdichtung, die mit einer 
5/2. scharfen unteren Grenze in der Hohe des unteren Teiles 


des Hilus aufhért. Da cine Seitenaufnahme fehlt, kann 
nicht mit voller Sicherheit festgestellt werden, welche 
Loben angegriffen sind. Wahrscheinlich liegt aber eine 
totale Verdichtung des Oberlappens vor. Die Trachea ist 
etwas nach links verschoben und verlauft in leichtem 
Bogen, Kein nachweisbares Emphysem in den lufthaltigen 
Partien der r. Lunge. Im Zentrum des verdichteten Ge- 
bietes bestehen einige Verdiinnungen, die teilweise das 
Bild lufthaltiger Bronchen bieten, teilweise mehr unrcgel- 
massig und mehr unsicherer Natur sind (kleinere Auf- 
hellungen im Parenchym? Einschmelzungen ?). 

3/4. Status idem. 

29/5. Die Verdichtung in der r. Lunge hat sich etwas aufge- 
hellt, und in ihrem zentralen Teil werden jetzt grosse un- 
regelmassige lufthaltige Gebiete beobachtet. Eins von die- 
sen ist auffallend scharf gegen die Umgebung abgegrenzt 
und zeigt auf der vorhandenen Frontalaufnahme ein 
an eine Kaverne ecrinnerndes Bild. Deshalb kann _rént- 
genologisch eine Einschmelzung nicht ausgeschlossen 
werden. Gleichzeitig mit der Aufhellung der Verdichtung 
hat cine Volumenabnahme stattgefunden. Demgemass ist 
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die Interlobargrenze etwa ein Rippeninterstitium nach 
oben verschoben worden, und die Trachea, die friiher 
nach links verdraingt war, ist in ihrem unteren Teil nach 
rechts gezogen worden. Im Hilus tritt eine walnussgrosse 
driisenahnliche Verdichtung hervor. 


1938 Sinus und Diaphragma o. B. Kein respiratorisches Pen- 


13/6. deln des Mediastinums. 

R. Lunge: Medial in Scl und I 1 sieht man eine Anzahl 
zerstreut liegender, gut begrenzter Strange welche, wie es 
sich auf dem Seitenbild zeigt, hauptsachlich vorn oben 
lokalisiert sind. Peripher im Parenchym wird eine 
feine, netzformige Zeichnung (kleinere Bronchiektasien ?) 
beobachtet. Keine Verschiebung der Trachea. L. Lunge: 
keine sichtbaren pathologischen Veranderungen. Broncho- 
graphie der r. Lunge: Die zentralen Teile des Bronchial- 
baumes sind kontrastgefiillt. Dagegen sind nur hier und 
dort kleinere Kontrastmengen in die peripheren Teile 
vorgedrungen. Die kontrastgefiillten Bronchen zeigen ein 
normales Bild. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft ein 8 Monate 
altes Madchen mit wahrscheinlich familiarer tuberkuléser An- 
steckungsquelle. Der Arzt wurde wegen ihrer peripheren Tuber- 
kulose (im Knochensystem) konsultiert, und es wurde dabei eine 
massive rechtseitige Oberlappenverdichtung festgestellt. Pat. zeigte 
wahrend eines Aufenthaltes im Krankenhaus von 5 Monaten auch 
anamnestisch keinerlei sonstigen Symptome. Mit Hinsicht auf die 
voll ausgebildete periphere Tuberkulose, die wohl als sekundir be- 
trachtet werden muss, und mit Hinsicht auf den Charakter der 
Lungenverdichtung als typische Epituberkulose, die sich ganz un- 
bedeutend aufzuhellen begonnen hat, kann mit ziemlich gros- 
ser Sicherheit angenommen werden, dass die Lungenaffektion des 
Madchens verhiltnismassig lange vor der Aufnahme bestanden hat 
(2—6 Monate?). Die Verdichtung mit den partiellen Aufhellungen 
bestand wahrend der ersten zwei Krankenhausmonate unverandert. 
Erst bei der Entlassung weitere drei Monate spater war die Auf- 
hellung in vollem Gange mit Volumenabnahme der Verdichtung 
und vergrosserten lufthaltigen Partien in derselben (Pseudokaver- 
nen). Das Madchen wurde bis zu der vorliegenden Untersuchung 
nach 12 Jahren nicht rtguntersucht. Sie hat sich in der Zwischenzeit 
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k6rperlich sehr gut entwickelt ; war nach Angabe der Eltern immer 
gesund gewesen und zeigt ein fast negatives Rontgenbild. Auch 
die bronchoskopische Untersuchung fallt negativ aus. Es werden 
_ deutliche Narben nach den Tbe-Osteitiden beobachtet. Sonst nichts 
von Belang im Status. Die massive lobare Verdichtung mit all- 
mahlich eintretender Volumenabnahme spricht fiir Kollaps. Die 
aussert langsame Art der Aufhellung mit fleckenartigen Luft- 
fiillungen deutet bestimmt auf einem ziemlich ausgebreiteten Paren- 
chymprozess hin. Die Dauer desselben im Verein mit positiven. Tu- 
berkulinproben und der typischen peripheren Tuberkulose mit 
Fisteln sichert die tuberkulése Atiologie. Der Fall ist bemerkens- 
wert gut ausgeheilt. 


FALL 15. 


M.Br.O.  geb. 27/7. 1923. J.-Nr. Sk 333/24, Sy 886/24, St. G. 
259/25. 

Anamnese: Grossmutter miitterl.-seits und Schwester der Mutter an 
Tbe. pulm. 1927—1928 gestorben. Das Kind war bei der 
ersteren Mai—Sept. 1924; hat dort lange gehustet, aus 
*religidsen Griinden” wurde aber kein Arzt befragt. EI- 
tern gesund. Nachher zwei gesunde Briider. Gew. bei 
d. Geb.: 3800 g. Brust 10 Mon., dann gemischte Nahrung 
mit etwa % 1. Milch. Gesund bis Sept., wo sie allmah- 
lich mit Weinerlichkeit, Appetitmangel, Durchfall, Er- 
brechen und Leibschmerzen erkrankte. Nach ein paar 
Wochen allmahliche Besserung, aber nie ganz gesund. 
Kein Erbrechen gehabt. Mitunter Husten. (Bei Gelegen- 
heit der ersten Erkrankung hatte die Mutter Durchfall). 
Stationdre Behandlung I. Sk 24/10.—29/11. 1924. Wurde 
damals wegen Varizellenepidemie im Krankenhaus ent- 
lassen. In Sy stationdr behandelt II. 16/12. 1924—14/1. 
1925. Dann nach dem Epid.-Krankenhaus in Sédertalje 
wegen Diphterie verlegt. Von dort der Chir. Abt. des KLP 
iiberwiesen, wo sie wegen Otitiden mit Mastoiditis (Op.) 
ITI, 25/2.—14.3. 1925 stationar behandelt wurde. Von dort 
aus nach dem Stockholmer Epid.-Krankenhaus wegen 
Ohrendiphterie JV. 14/3.—etwa 1/5. 1925. Sie hatte noch 
Ohrensekretion und wurde nach der Entlassung in der 
Sabb.-Poliklink behandelt. Wiederaufnahme in die chir. 
Abt. des KLP. V. 16/5.—2/12. 1925. Es wurden dort ver- 


Gewicht: 


Pulm: 


Tubcerkulin: 


SR: 


Sputum: 
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schiedene Eingriffe vorgenommen, u. a. Revision des al- 
ten Operationsfeldes, Abrasio usw. Stationdre Behandlung 
IV in St. G. 2/12. 1925—27/3. 1926. 


Normal entwickelt, blass, miide, schreit aber kraftig; re- 
duziertes, bedeutend schlaffes Unterhautfettgewebe. Geht 
mit Unterstiitzung (bei der Aufnahme). 5/11. erheblich 
munterer. Appetit besser. 14/11. A.Z. ziemlich gut. 28/11.: 
etwas lebhafter als in der vorigen Woche, wo A.Z. ziem- 
lich beeintrachtigt gewesen war. 

II—ITI—V: akute Infektionen usw. 

IV. gut ernahrt, fiir das Alter normale Entwicklung. 
Past6és (bei der Aufnahme). A.Z. bei der Entlassung aus- 
gezeichnet. 

I. Die ersten Tage afebril, dann subfebril — leicht febril 
— subfebril. 

II. Die erste Woche ganz afebril, dann subfebril, mit ein- 
zelnen Fieberkuppen (hatte gleichzeitig Otorrhoe bil. und 
wurde spater Ep. tiberwiesen). 

III.—V.? 

VI. Afebril. 


I. 10 kg (15 Mon.), 9950 g (bei der Entlassung 1 Mon. 
spater). Grésse bei der Aufn. 83 cm. 

II. 10,3—10,32 (einschliesslich den 2/1.25). 

VI. 12,3—13,9 (bei der Aufn. und der Entlass. 2 Jahre, 


4 Mon. bezw. 6 Mon.). 

I. Bei der Aufn. 0.B. nach Rtg: r. Isc D. Intensive Bron- 
chophonie, br. ves. AG., keine Rasselger. Vorne deutliche 
D, nach unten abnehmend, br. ves. AG. Verstarkte Bron- 
chophonie. Keine Rasselger. 28/11.: starke D, nach un- 
ten abnehmend, and der Vorderseite, massige D an der 
Hinterseite. Keine Nebenger. Bronchophonie verstarkt, 
Br.-ves. AG. 

II. D,, br.-ves. AG., Rhonchi vorne und hinten, hinten 
ausserdem Rasselger. von harter Beschaffenheit Sp-M. 
VI. o.B., Thorax gutgeformt ohne Nachschleppen. 
Pirquit 3* 3 mm (bei Aufn. SK), 30/10. 0,1 mg Tub. sub- 
kutan: Infiltr. 10x14 mm, R6étung 30% 30 mm nach 48 
Stdn. 

7/12.—25 P: 10x10 mm. 

Erst wahrend VI untersucht: 14—18—15 mm (immer 
noch Sekretion aus der Operationswunde). 

Fehlt wahrend der ganzen Zeit. Wahrscheinlich niemals 
nennenswerter Husten. 


Temp: 
| 


Bemerkungen: Pat. hatte wahrend des Aufenthaltes in KLP erwei- 
chende Halslymphome mit Fistelbildung. — Bei der Auf- 
nahme Anamie von 51 %, nach 3 Wochen 70 %, Pat. hatte 
ausserdem Ohrenbeschwerden und wurde wegen Diph- 
terie 2 Mal im Ep.-Krankh. behandelt. Wurde mit ge- 
mischter Nahrung und Fe behandelt. — Keine Rhachitis. 
Bauch: o. B. 


Nachuntersuchung 21/11. 1938: 

Ist seit der Entlassung niemals lege artis mit Rtg. usw. 
untersucht worden. Hat Keuchhusten, Masern und Kin- 
derlahmung durchgemacht (Friihling 1937). Sonst gesund 
und munter gewesen ohne nennenswerte Beschwerden von 
seiten der oberen Luftwegen. Hat jedoch die "tible Ge- 
wohnheit” gehabt, Schleim zu rauspern, was sie aber nicht 
als ’notwendig” erachtete. Weder Fieberperioden noch 
Neigung zu Bronchitiden. Keine Beschwerden in Sinne 
von ”Erkaltungen”. Schulbesuch ohne Versaumnisse. 


Status: Kolossal gross und doch ziemlich gut gebaut. 182 cm, 
64 kg. Narben unterhalb des 1. Ang. mandib. nach Fisteln. 

Thorax: Gut geformt, r. Umfang 44, 1. 43 cm. oberhalb der Mam- 
mae (sie ist rechtshandig). Kein Nachschleppen. 

Pulm: Deutliche D Scl—Icl dx und Ssp—Sp. dx. Vorn verstark- 


tes br.—ves. AG., hinten fast Br.-Amphorie mit ausge- 
sprochener Bronchophonie. Keine sicheren Rasselge- 
rausche. 
Tuberkulin: Heftpflaster neg. Mantoux 0,11 pos. SR 6—16 mm. 
Rontgenuntersuchungen: 

1924 Das Zwerchfell bewegt sich auf beiden Seiten frei. 
Massive homogene Verdichtung, welche die oberen und 
mittleren Teile des r. Lungenfeldes umfasst, so dass nur 
die basalen Teile luftfiihrend sind. Die untere Grenze der 
Verdichtung bildet einen stark abwartskonvexen Bogen, 
sowohl im Frontal- als im Profilbild. Die Verdichtung 
umfasst den ganzen Oberlappen. Ihre untere Grenze liegt 
indessen tiefer als die Lobargrenze, und da sie ausserdem 
so stark konvex ist, hat man mit der Méglichkeit eines 
interlobaren Exsudates neben Parenchymverdichtung zu 
rechnen. Hierfiir spricht auch bis zu einem gewissen Gra- 
de eine marginale mantelférmige Pleuraverdickung, die 
basal beobachtet werden kann, und die in die massive Ver- 
dichtung iibergeht. Die Méglichkeit eines exsudativen 
Prozesses im Lungenparenchym mit beginnender Volu- 
menzunahme des Oberlappens ist aber nicht auszuschlies- 
sen. Die Trachea ist leicht nach links verschoben, Die 
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Zwischenrippenraume scheinen  rechts etwas hodher als 
links zu sein, da das Bild aber etwas schrag ist, kann hier- 
aus keine Schlussfolgerung gezogen werden. L. Lunge: 
keine pathologischen Veranderungen sichtbar (’’0.B.’). 

1025 Im basalen Teil des verdichteten Gebietes sind grosse 

9/I.: Teile luftfiihrend geworden. Apikal ist die Verdichtung 
immer noch massiv und setzt sich, langsam schmaler 
werdend, an der Thoraxwand entlang nach unten fort, 
wobei sie in die oben erwahnte Pleurakappe tibergeht. Um 
den Hilus herum ist die Verdichtung nicht so massiv, son- 
dern grossfleckig, und hier treten kleinere luftfiihrende 
Partien hervor. Trachea wie vorher. 

1926 Oberhalb des Hilus besteht ein Rest der Verdichtung. Von 

19/3. dort aus verlauft ein schmaler Streifen lateral zur Tho- 
raxwand. R. Hilus ist nach oben hin verschoben. Sonst 
lassen sich keine Einzelheiten beurteilen, da das Bild un- 
scharf und undeutlich ist. 

1938 Gleichmassige Zwerchfellbewegungen. Sinus frei. Tra- 

21/11. chea in Hohe des Jugulum leicht nach rechts vergezogen. 
Der ganze Oberlappen der r. Lunge ist stark geschrumpft. 
Auf dem Frontaibilde wird die Interlobarfurche zwischen 
diesem Lobus und der iibrigen Lunge bis in den ZI. hin 
projiziert. R. Hilus etwas nach oben verschoben. Ein 
massiges Emphysem in den oberen Teilen des Mittel- und 
Unterlappens. 

Im Oberlappen sind hauptsachlich streifenférmige, gut 
begrenzte Verdichtungen zu beobachten. Von diesen he- 
ben sich einige weite Bronchienlumina ab. 

Verdichtungen in den tibrigen Teilen der Lungen nicht 
sichtbar. 

Bronchographie: Der grésste Teil der Bronchien des r. Oberlappens 
ist kontrastgefiillt. In der Nachbarschaft der Interlobar- 
grenze findet man eine Reihe facherf6rmig gruppierter, 
erbsengrosser, sackf6rmiger Bronchiektasien. In den iib- 
rigen Teilen des Lobus sind die Bronchien leicht zylind- 
risch erweitert. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft ein 15 Mon. 
altes Madchen mit intrafamiliarer Ansteckungsquelle. Die Symp- 
tome bei der Erkrankung waren nicht sehr erheblich. Massiger 
Husten und Appetitmangel. Das Kind erwies sich als tuberku- 
linpositiv und zeigte bei der Rtg.-Untersuchung eine enorme mas- 
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sive, expansive Verdichtung uber den oberen 2/3 des r. Lungen- 
feldes. Der Typus der Verdichtung spricht dafiir, dass eine Exsu- 
dation vor sich gegangen war, wahrscheinlich sowohl im Parenchym 
wie in der Pleura (interlobares Exsudat). Der ganze Oberlappen 
war betroffen. Bemerkenswert ist die freie Beweglichkeit des 
Zwerchfells. Der Verlauf wurde durch Diphterie, Otitiden, Mas- 
toiditis und einschmelzende Tbe.-Lymphome am Halse kompliziert. 
Gegen die spezifische Krankheit schien das Madchen eine gute Wi- 
derstandsfahigkeit zu besitzen, und der spezifische Verlauf dirfte, 
abgesehen von lokalen Befunden, ziemlich symptomarm gewesen 
sein. Bei der Rtg.-Untersuchung zwei Mon. nach der Entdeckung - 
war die Resorption im Gange. Leider ist sie auf dem Rontgenbilde 
nicht verfolgt worden. Nach weiteren 14 Mon. bleibt nur noch ein 
Rest im Hilus zuriick. Danach keine Nachpriifung mehr bis zu mei- 
ner Nachuntersuchung 14 Jahre nach dem Ausbruch. Sie ist nun gut 
entwickelt und hat in der Zwischenzeit keine tuberkulosen Krank- 
heitserscheinungen aufgewiesen, abgesehen von der “iiblen Ge- 
wohnheit”, Schleim zu rauspern. Physikalisch und rontgenologisch- 
bronchographisch wird eine ausgesprochene Defektheilung des r. 
Oberlappens festgestellt, der stark geschrumpft ist mit markanten 
Bronchiektasien. 


FALL 16. 


R.H. geb. 16/8. 1920 J. Nr. ABH 87/21, 13/22, Sy 153/22, 
Sy 233/24, 679/28, Su St. G. 

Anammnese: Grossvater miitterlicherseits an Lungentbe 1926 gest. (auch 
Grossvater vaterlicherseits an Lungentbe gest., aber 
schon 1914), Schwester des Vaters hat seit 1918 Lungen- 
tbe., wird auf T. B. behandelt. Kontakt mit diesen beiden 
Personen. Eltern und zwei Geschwister (geb. 1918 bezw. 
1922) gesund, der altere jedoch Pirquet pos. als 2-jahriger. 
Eltern haben wegen Ansteckungsangst seit 1926 keine 
Beriihrung mit Pat. gehabt. Hat bei einer Tante gewohnt. 
Gew. bei Geb.: 4490 g. Brust etwa 5 Mon., dann er- 
krankte das Kind an Husten und Appetitlosigkeit. Nahm 
die Brust nicht mehr. Wurde mit Buttereinbrenne ernahrt 
und nahm wahrend der nachsten 2 Mon. ziemlich gut zu. 
Darauf eine Periode von nachtlichem Husten, Abmagerung 
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und Appetitlosigkeit, welche 3 Wochen anhielt. Lag mit 
zuriickgebeugtem Kopf und steifem Riicken. Nach 3 
Wochen wieder besser. Nicht erbrochen, keine Dyspep- 
sien. In ABH stationar behandelt I. 24/2. 192I—3/I. 1922. 
Sy-aufenhalt angeraten, das Kind blieb aber bei den 
Eltern zu Hauze, bis es wegen einer exsudativen Diathese 
wieder zuriick kam. Stationére Behandlung. II in ABH 
10/1.—6/3. 1922. Dann nach Sy entlassen, wo er (///) 6/3. 
1922—21/8. 1923 stationar behandelt wurde. Pat. hielt sich 
zu Hause auf (wahrscheinlich), dort fand man ihn aber 
zeitweise miide und fiebrig, weshalb er in Sy wieder Auf- 
nahme fand (wahrscheinlich aus sozialen Riicksichten). 
Wurde jetzt in Sy (V) 21/3. 1924—27/7. 1925 gepflegt, 
dann nach dem Hamra The-Konvalescentenheim verlegt. 
In Sommer wurde Pat. aber dem Ep.-Krankenhause 
iiberwiesen, wo er als Diphteriebazillentrager behandelt 
wurde. Dann zu Hause etwa % Jahr, worauf er wegen 
eines langdauernden Fieberzustandes in Sn (V) 1/3.— 
12/4. 1937 lag. Hustete dann und hatte ein paar Fieber- 
perioden wahrend des Aufenthaltes (die erste Periode 
von der Aufnahme — 6/3. die andere 16/3.—1/4.). Es 
wurde weder Rtg noch SR vorgenommen. Der Knabe 
wurde unmittelbar fiir Sy vorgemerkt und wurde in Er- 
wartung dessen der Thbe-Abteilung des St. Géran Kran- 
kenhauses tiberwiesen, wo er (V) 12/4. 1937—12/9. 1938 
stationar behandelt wurde. Wahrend dieses Aufenthaltes 
befand sich Pat. im ganzen gut und zeigte niemals irgend- 
welche aktive Erscheinungen, abgesehen von einigen 
konstanten physikalischen Befunden. Wurde dem Sy 
iiberwiesen und dort (VII) 12/9.—30/11. 1928 behandelt, 
wonach Pat. der chir. Abt. des KLV wegen Radikal- 
operation einer hartnackigen chronischen Otitis zugewiec- 
sen wurde. Bei dem letzten Aufenthalt in Sy keine An- 
zeichen einer akuten Tbe. 


24/2. 1921 (1. Aufnahme) blass: schlaffe, reduzierte K6r- 
perbeschaffenheit. 21/4. blasse Hautfarbe, etwas redu- 
zuert mit herabgesetztem Turgor und Tonus. 2/12. A. Z. 
gut, gute Gewebsfestigkeit und Hautfarbe. Wohlauf. 6/3. 
1922. A. Z. gut. Seitdem A. Z. die ganze Zeit gut. 

Abgesehen von akuten Fieberkuppen, die aus banalen 
Ereignissen und dem Sy-Aufenthalte 1937 erklart werden 
kénnen, die ganze Zeit afebril gewesen. So war er in 
ABH wahrend des ganzen Jahres vollig afebril. Eine Aus- 
nahme macht auch 3.—15. 11. 1922 (Bronchopneumonie ?). 
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Gewicht: 24/2. 1921: 6350 g (6 Mon.), 3/1. 1922: 10,6 kg (1% Jahr), 
7/8. 1923: 15,8 kg (3 Jahre), 16/8. 1924: 17,8 kg (4 
Jahre), 12/9. 1928: 29,5 kg (8 Jahre). Immer sehr gross. 
Pulm: 24/2. 1921 (bei der Aufn. I) starke D Icl und Ssp vorne, 
etwas rauheres AG und ecinzelne roilende, lockere Neben- 
gerausche, alles rechts. Auch iiber dem oberen Teil des 
Sternums D. 2/12. D Icl mit abgeschw. BA, keine Nebenge- 
rausche. An der ganzen r. Hinterseite vielleicht schwache- 
res AG. 2/6. 1922 immernoch D iiber Ssp dx mit BA 
bis nach A hinunter, unbestimmte Nebengerausche. 11/11. 
(Otitis — Pneumonieperiode) starke D auch iiber der 
Basis hinten rechts (A—B), AG bis nach unten horbar 
”*Pneumonieatmung”, Rasselgerausche. Etwa 15 cc Punk- 
tat ergibt neg. Meerschweinchenprobe. D und BrA an der 
Basis der Lunge und vorne medial bestehen 28/11. D be- 
steht hinten 3/7. 1923 (Leber-D?), spiaterhin wird von Sy 
und St.G. angegeben: hauptsaichlich Rasselger. hinten 


Ssp. 
Tuberkulin: Pirquet pos. 24/2.21 Mx 0,1 mg 20x16 mm (nach 48 St.). 
SE: wurde erst in Sy ausgefiihrt: 3/6. 1922: 30—61, 22/9.: II 


—28, In St. G. (1927—1928) : 12 bei der Aufnahme, 3—4 
mm bei der Entlassung. In Sy 1928 etwa 7—1I0 mm. 

Sputum: Keine Tbe-Baz. gefunden (1927). 

rr: Im Zusammenhang mit der akuten Pneumonieperiode 
April 1922 wurde die r. Pleura punktiert, wobei etwa 15 
cc Exsudat erhalten wurde; in diesem keine Tbe-Bazillen 
(Meerschweinchenprobe: neg.). 

Bemerkungen: Pat. machte Morbilli Mai 1921 und Diphterie 1925 
durch. Ausserdem mit aller Wahrscheinlichkeit Pneu- 
monie 1922 (November) und gleichzeitig hartnackige 
Otitis. Milz und Leber niemals palpabel. — Drii- 
sen (erbsen-haselnussgross) am MHaise wahrend des 
ersten Sy-Aufenthaltes. Die Otitis vielleicht spezifisch? 
Hatte in Sy (3/6.) Hgb: 59 % (bei der SR berech- 
net). — Wurde mit Brustmilch und Lebertran die erste 
Zeit in ABH bezw. Sy behandelt. Sehr wenig Hustenreiz 
im ersten Krankheitsjahr. In ABH iiberwiegend bronchi- 
tisfrei. Wahrscheinlich kein Husten in Sy wahrend der 
ersten Zeit. 

Nachuntersuchung: 12/12. 1938. Kolossol gross. Gut entwickelte Mus- 
kulatur mit normalem Unterhautfettgewebe. Sieht gesund 
aus. Gibt an, dass er die letzten Jahre nicht krank ge- 
wesen sei. Keine Neigung zu Husten, ”Erkaltungen” oder 
Fieberperioden. Ist Laufbursche. Wohnt allein und lebt 
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ganz davon, was er verdient (30 Kronen pro Woche). 
Kontrolliert sich selbst im TB. Die Ohren verursachen 
keine Beschwerden. Fiihlt sich gesund, ermtidet aber ziem- 
lich leicht (isst wahrscheinlich nur einmal am Tage 
warme Speisen). 

Thorax o. B. Kein Nachschleppen. Umfang d. r. Th.- 
Halfte 45 cm. 

Pulm: Deutliche D medial von der r. Mamillarlinie und 
parasternal aufwarts. Keine sichere AG-Veranderung, 
zwischen Mamillen und Sternum treten aber nach Husten 
harte Rasselgerausche, auf. Leicht verstarkte Broncho- 
phonie. Hinten nichts sicheres festzustellen. 

Roéntgenuntersuchungen: 

1921 Massive homogene Verdichtung in der oberen Halite 

26/2. des r. Lungenfeldes, dem Gebiete des Oberlappens ent- 
sprechend. Medial setzt sich die Verdichtung abwarts bis 
zum Zwerchfell fort. Da die Aufnahme schrag ist, kann 
eine event. Verschiebung des Mediastinums oder eine 
event. Senkung der Rippen nicht beurteilt werden. Keine 
sichtbaren pleuralen Veranderungen. L. Lunge: o. B. 

1928 Gleichmassige Zwerchfellbewegungen. Sinus frei. R. 

12/12. Sinus etwas flacher als 1., eine Obliteration liegt aber 
wahrscheinlich nicht vor. Dagegen besteht eine kleine 
kuppenférmige Verzichung des Zwerchfells medial nach 
vorn, die auf cine Adharenz hindeutet. Im medialen Teii 
des Mittellappens der r. Lunge werden einige zerstreut 
liegende, gut abgegrenzte Strange wahrgenommen, gegen 
welche auffallend weite Bronchenlumina konstrastieren. 
Sonst sind in den Lungenfeldern keine pathologischen 
Veranderungen nachzuweisen. 

Bronchographie der r. Lunge: Da nur geringe Mengen 
von Kontrast zur Verwendung gekommen sind, wurden 
nur die Bronchen des Mittellappens und der dorsale Ast 
des Bronchus eparterialis ausgefiillt. Der letztere Bron- 
chialast zeigt keine pathologischen Veranderungen. Da- 
gegen wird im Mittellappen eine Anzahl kleinerer Bron- 
chiektasien wahrgenommen. 


Zusammenfassung und Epikrise: Der Fall betrifft einen bei der 
Aufnahme 6 Monate alten Knaben mit ausgesprochener intrafami- 
liarer Tbe-Exposition. Anamnestisch scheint eine ziemlich markan- 
te Erkrankung mit Husten, Abmagerung, Nahrungsverweigerung 
und wahrend der letzten drei Wochen wahrscheinlich Meningitis 
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vorgelegen zu haben. Pat. wurde tuberkulinpositiv befunden und 
zeigte eine massive Verdichtung, die mindestens den Oberlappen 
der rechten Seite umfasste (auch der Mittellappen scheint ergriffen 
gewesen zu sein). Wegen der zur damaligen Zeit recht sparlich vor- 
genommenen Rontgenkontrolle ist der Fall rontgenologisch nach 
modernen Begriffen nur summarisch untersucht worden. Nach den 
physikalischen Befunden zu urteilen bestand die Verdichtung min- 
destens 15 Monate. Wahrend der nachsten acht Jahre befand sich 
Pat. aus sozialen Griinden hauptsdchlich in Krankenhausern und 
Heilstatten. Wahrend dieser Zeit machte er verschiedene unspezi- 
fische Infektionen durch, u. a. wahrend seiner ersten Tbe-Jahre 
Masern und eine akute Pneumonie mit komplizierender hartnackiger 
Otitis, die spater eine Radikaloperation erforderte. Bei der Nach- 
untersuchung nahezu 18 Jahre spater zeigte der Knabe physikalische 
Veranderungen ungefahr in dem Gebiete des Mittellappens, und 
daselbst traten bei der Brenchiographie kleinere Bronchiektasien 
hervor. Die gewohnliche Rontgenuntersuchung ergab nichts pa- 
thologisches und der Knabe zeigte keine Anzeichen einer Defekt- 
heilung in Form von Schrumpfungen o. dgl. Der gutartige tuber- 
kulése Verlauf ist bemerkenswert, besonders da es sich um eine 
Lungentuberkulose bei einem Kinde im zweiten Lebensvierteljahr 
handelte. 
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Fall 2 (Forts.). 


Abb, 13. 4/10. 35 


Abb, 14. 13/11. 36. 
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Fall 2 (Forts.). 


Abb, 16. 13/1. 39. 
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Abb. 18. 23/4. 34. 
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Fall 3 (Forits.). 


Abb. 19. 9/10. 35. 
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Abb. 20. 9/4. 34. 
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Abb, 22. 16/8. 34. 
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Fall 4 (Forts.). 


Abb. 30. 
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Abb. 31. 4/12. 30. 


Abb. 32. 3/1. 31. 
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Fall 5 (Forts.). 


Abb. 35. 21/1. 32. 


Abb. 36. 17/6. 38. 
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Fall 5 (Forts.). 


Abb. 37. 17/6. 38. 
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Fall 6. 


Abb. 38. 7/4. 33. 


Fall 6 (Forts.). 


Abb. 39. 29/3. 34. 


Kleinfleckige Verkalkungen in Pleura (S. Abb. 40!) 
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Abb. go. Pleuratuberkulose (nach Herxheimer). Vgl. Abb. 39! 
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Fall 6 (Forts.). 


Abb. 41. 7/11. 34. 


1. die Verkalk. der Abb. 39 u. 42. 
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Fall 6 (Forts.). 


Abb, 42. 24/3. 37. 


Basale mediale Verschattung in der rechten Lunge (Rezidiv). 
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Abb. 43. 24/3-37- 
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Fall 6 (Forts.). 


Abb. 44. 3/2. 39. 
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Fall 7 (Forts.). 


Abb. 47. 4/1. 39. 
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Abb. 49. 1/12. 31. 


Abb. 50. 10/12. 31. 
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Fall 8 (Forts.). 


Abb. 51. 19/4. 32. 
Seginnende Aufhellung (= Luft in vereinz. Bronch.). 


Abb. 52. 23/6. 32. 
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Fall 8 (Forts.). 


Abb. 53. 7/12. 32. 
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Fall 10. 


Abb. 54. 28/1. 28. 


(L. Diafr. bewegt sich gut!) 


Abb. 55. 11/3. 28. 
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Fall 10 (Forts.). 


Abb. 57. 27/2. 29. 
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Fall 10 (Forts.). 


Abb. 58. 9/4. 30. 


Abb. 59. 17/8. 32. 
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Abb. 61. 9/6. 33. 
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Fall 10 (Forts.). 


Abb. 63. 1/4. 39. Lipjodol-Untersuchung Bronchiectasien, 
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Abb. 65. 20/7. 2 
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Fall 11 (Forts.). 


Abb. 66. 23/11. 38. 


Abb. 67, 23/11. 38. 
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Fall 11 (Forts.). 


Abb. 68. 23/11. 38. Nach Kontrastfillung mit Lipjodol. Leichte 
Bronchiectasien. 
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Fall 11 (Forts.). 


Abb. 69. 23/11. 38. 
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Abb, 71. 28/1. 30. 


Fall 12 (Forts.). 


Abb, 72. 26/9. 29. 


Abb, 73. 8/4. 30. 
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Fall 12 (Forts.). 


22/7. 30. Beginnende Aufhellung. 


Abb. 75. 21/1. 31. 
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Fall 12 (Forts.). 


Fall 12 (Forts.). 


Abb, 78. 1/6. 38. Bronchografi. 
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Fall 12 (Forts.). 


Abb. 79. 1/6. 38. Bronchografi. 


Fall 13. 


Abb. 80. 21/7 (=23/5). 24. 


Vie 
: 
— . 
; 
+ 
4 
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Fall 13 (Forts.). 
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Abb, 82. 7/5. 25. 
4 » 


$9 


> 
n 
~" 


— 
— 
j 
— 
4 
: 


‘1p 


~ 
oD 


N 
7 = 
d 
, — 
— 
= 
: 
J 


Fall 14. 


Abb. 88. 5/2. 25. 


Abb, 89. 3/4. 25. 
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Fall 14 (Forts.). 


Abb. go. 29/5. 25. 
”’Pseudokaverne”’. 


Abb. 91. 


Fall 14 (Forts.). 


Abb, 92. 13/6. 38. 
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Abb. 93. 7/11. 24. 


Resorption schon angefangen. ’ Pseudokavernen’”’. 


Abb. 94. 7/11. 24. 
Zeichen starker Exsudation. Exsudatkontur. Vgl. Abb. 
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Fall 15 (Forts.). 


Abb, 96. 21/11. 38. 
Starke Schrumpfung des rechten Oberlappens (Verlauf der Inter- 
lobarschwarte!) Kein sichtbares Emphysem. 
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Fall 15 (Forts.). 


Abb. 99. 23/11. 38. 


Nach Kontrastfillung mit Lipjodol. Grosse Bronchiectasien. Ver- 
lauf des Oberlappenbronchus! 
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Fall 15 (Forts.). 


Abb, 100, 23/11. 38. 
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Abb. 102. 13/9. 28. 
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Fall 16 (Forts.). 


Abb, 103. 12/12. 38. 


Abb, 104. 12/12. 38. 
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Fall 16 (Forts.). 


Abb. 105. 12/12. 38. 


Bronchografi-massige Bronchiectasien im Mittellappen. 
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Fall 16. (Forts.). 


Abb. 106, 12/12. 38. 
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VORWORT. 


Im Winter 1936 begann ich auf Anregung von Prof. Yippé 
das Luftschlucken der Séuglinge sowie iiberhaupt den Verlauf der 
Gase im Verdauungskanal bei Sauglingen zu studieren. Im Schrift- 
tum habe ich nur ganz wenige Angaben gefunden, die diese Frage 
beleuchten, sodass ich weder die auf Grund meiner Versuche ermit- 
telten Resultate im allgemeinen mit friiheren Beobachtungen 
habe vergleichen noch meine eigenen Untersuchungen nur wenig 
aus der Literatur habe erganzen k6énnen. 

In diesem Zusammenhang ist es mir eine angenehme Pflicht, 
meinem verehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. med. Arvo Yippé, fir 
seine wohlwollende Anleitung und alle mir erteilten wertvollen 
Ratschlage, die fiir meine Arbeit von unschatzbarem Wert gewesen 
sind, meinen tiefgefiihlten Dank auszusprechen. 

Ferner bitte ich der Krankenpflegerin Fraulein Elsa Totter- 
man fir ihre bereitwillige und sachkundige Unterstiitzung beim 
Aufnehmen der Réntgenbilder bestens danken zu diirfen. 

Zum Schluss danke ich meinen Kollegen in Krankenanstal- 
ten fiir ihr entgegenkommendes Verhalten zu meiner Arbeit, 
sowie allen anderen Personen, die mich in irgendeiner Weise dabei 
unterstiitzt oder geférdert haben. 

Helsinki, im Marz 1939. 

Die Verfasserin. 


Einleitung. 


Bei Sauglingen trifft man, wie allgemein bekannt, einen verhalt- 
nismassig starkern Meteorismus als bei alteren Kindern und Er- 
wachsenen an. Die Gasbeschwerden der Neugeborenen und der 
jungen Sauglinge sind denn auch ein allgemeiner Gegenstand der 
Sorge fiir die Miitter und die sonstigen Kleinkinderpflegerinnen. 
Zusammen mit ihrer Nahrung schlucken doch die Sauglinge immer 
auch eine bedeutende Menge Luft in den Magen. Dennoch ist das 
Gasproblem der Kinder im Schrifttum sehr wenig erértert worden. 
Im Jahre 1904 hat Rob. Quest an meteoristischen Saéuglingen 
Flatusanalysen ausgefiihrt; er war tibrigens der einzige, der bei 
Sauglingen solche Untersuchungen angestellt hat. Nach seinen 
Resultaten bestehen die Darmgase bei Sauglingen in den meisten 
Fallen vorwiegend aus Stickstoff, bei Brustkindern sogar zu mehr 
als 90 %, obgleich in Ausnahmefallen, bei einseitig kohlehydrat- 
haltiger Nahrung auch Wasserstoff in erheblicher Menge vor- 
handen sein kann. Kohlensaure ist immer nur in sehr geringer 
Menge 0.3—8.5 % anzutreffen, andere Gase nur spurenweise. 
Was die Herkunft der Darmgase anbetrifft, so werden im 
Schrifttum im allgemeinen 4 verschiedene Méglichkeiten fiir ihr 
Entstehen angefiihrt. Erstens gelangt beim Schlucken immer Luft 
in den Magen und besonders bei Sauglingen sogar in ganz erheblichen 
Mengen. Ausser diesem Luftschlucken, dem i. J. 1891 Bouveret 
den Namen Aerophagie gab, verursachen die Darmgarung und 
die Diffusion von Gasen aus dem Blut ins Darmlumen eine An- 
haufung von Gasen im Verdauungskanal. Schliesslich kann bei 
der im Diinndarm erfolgenden Umwandlung des sauren Magen- 
inhaltes in alkalischen Speisebrei etwas Kohlensdure entstehen. 
Der Anteil dieser aus verschiedenen Quellen stammenden Gase 
an dem Gasgehalt des Verdauungstraktus ist recht ausgiebig 
untersucht worden. Im Magen trifft man unter normalen Verhalt- 
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nissen nur Luft an, die sich durch die Resorption der Gase soweit 
verandert, dass sie in ihrer Zusammensetzung der ausgeatmeten 
Luft entspricht (Quest, Leo, Kantor, Ylppé). Friiher war die alte 
Auffassung vorherrschend, dass die im Zusammenhang mit Meteoris- 
mus in Erscheinung tretenden Gase alle den Garungsgasen ihre 
Entstehung verdankten, also hauptsachlich aus Kohlensaure be- 
standen. Schon i. J. 1884 zeigte Tacke im Verein mit Zuniz, dass 
die Darmgase in der Hauptsache in das Blut resorbiert und durch 
die Lungen ausgeatmet werden. Spater haben mehrere Forscher 


0 
Fig. 1. 


(Mc. Iver, Rudolph Schoen, Ad. Schmidt, Wahren, Lilja, Fries, 
Laurell) experimentell nachgewiesen, dass die Kohlensdure wohl 
aus dem Verdauungstraktus in das Blut aufgesogen und durch die 
Lungen ausgeatmet, der Stickstoff dagegen, der den Haupt- 
bestandteil der Luft ausmacht, aber durchaus nicht bei der Garung 
entsteht (Oppenheimer, Krogh), in kaum nennenswerter Menge ins 
Blut aufgenommen wird. 

Die obige Abbildung gibt nach Monroe A. Mc. Iver anschaulich 
die Resorption der einzelnen Gase im Diinndarm der Katze wieder. 
Die Héhe der Kolumnen weist die in 1 Stunde aufgesogene Gas- 
menge in Kubikzentimetern aus. 

Was nun die Diffusion von Gasen aus dem Blut in den Darm 
betrifft, so werden die Gase, die im Blut einen grésseren Teil- 
druck als im Darm besitzen, in den Darm ausgeschieden. Hierbei 
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kénnten héchstens der Sauerstoff und der Stickstoff sowie, in 
pathologischen Fallen, die Kohlensdure in Frage kommen. Sauer- 
stoff trifft man aber im Darm fiir gewohnlich nicht an; Stickstoff 
wiederum wird nur in ganz minimalen Mengen durch die Darm- 
wand resorbiert. Auf diese Weise geraten, wie ersichtlich ist, 
keine nennenswerten Gasmengen in den Darmkanal. 

Aus dem Obigen kann man die Schlussfolgerung ziehen, dass 
unter physiologischen Verhaltnissen gerade der verschluckten 
Luft sehr grosse Bedeutung fiir den Gasgehalt des Verdauungstrak- 
tus zukommt. In manchen Fallen enstehen im Zusammenhang mit 
dem Garungsprozess, allerdings in geringeren Mengen, auch andere 
Gase, wie Wasserstoff, Kohlenwasserstoffe, Methylmerkaptan, 
Schwefelwasserstoff u. s. w., die aber, abgesehen vom Wasserstoff, 
kaum eine Rolle spielen. 

Eine der wenigen Arbeiten, die den Meteorismus der Sauglinge 
behandeln, ist der von den schwedischen Forschern Magnusson 
u. Engstrém i. J. 1932 gemeinsam veréffentlichte Aufsatz: On 
the importance of Aerophagia for infantile meteorism. Auf Grund 
theoretischer Schlussfolgerungen sowie eigener Versuche, bei denen 
sie den Gasgehalt des Darmes in Fallen, wo die Luft aus dem 
Magen in den Darm iibergegangen mit dem Gasgehalt des 
Darmes in solchen Fallen verglichen, wo sie zum gréssten Teil 
sofort durch Aufstossen entwichen war, kamen sie zu dem End- 
resultat, dass die verschluckte Luft als die Ursache fiir die Ent- 
stehung des Saéuglingsmeteorismus anzusehen sei. 

Erst nachdem man um das Jahr 1900 begonnen hatte, auch den 
Verdauungstraktus der Sauglinge mittels Réntgenstrahlen zu 
untersuchen, wurde die Aufmerksamkeit auf das Luftschlucken 
und die dadurch enstehende sogen. Magenblase gelenkt. Seitdem 
haben zahlreiche Forscher die Ursachen der Aerophagie behandelt, 
und beinahe jeder von ihnen hat die Frage in seiner eigenen Art 
beleuchtet. 

_ Ganz allgemein ist die Beobachtung, dass Luft in bedeutend 
grésseren Mengen mit fliissigen als mit festen Speisen in den Magen 
gelangt. Die feste Nahrung wird vom Magen unter dem Ein- 
fluss des sog. peristolischen Reflexes so dicht umschlossen, dass 
daneben keine Luft mehr Platz hat (Flesch u. Petery, Alwens u. 
Husler, Epstein, Voorhoeve, Rogatz, Hotz). 


| | 
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Viele Forscher (Guinon, Comby, Usener, Tobler, Bessau, 
Lessage, Lewen, Barret, Mory, Catel, Hotz, u.s.w.) haben geltend 
gemacht, dass eine Aerophagie in grésserem Massstabe auftritt, 
wenn der Saug- oder Schluckakt aus irgendeinem Grunde er- 
schwert ist. Solche Hindernisse kénnen einerseits von Seiten 
des Kindes vorliegen, wie z. B. Anomalien des Gaumendaches oder 
verschiedene entziindliche Vorgange im Nasen-Rachenraum; ande- 
rerseits kann auch eine schwer fassbare Brustwarze hierzu Veran- 
lassung geben. Man hat ja sogar besondere, geeignete Sauger zur 
Verhiitung des Luftschluckens konstruiert (Drey/uss). 

Usener betont, dass das Trinken in Riickenlage die Aerophagie 
besonders begiinstigt, weil die kleinen, mit der Atmung an die 
hintere Rachenwand gelangenden Tropfen hierbei Leer- oder 
Halbleerschluckbewegungen auslésen, unter deren Einfluss Luft in 
den Magen gelangt. 

P. Theile, der i. J. 1917 eine besonders griindliche, den Magen 
von Sauglingen betreffende réntgenologische Untersuchung an- 
stellte, hat dabei auch die Ursachen fiir die Entstehung der Luft- 
blase besprochen. Als einen hierhergehérigen Grund fiihrt er in 
diesem Zusammenhang den niedrigen intraabdominalen Druck 
der Sauglinge an. Bei Rhachitikern, deren Bauchdecken noch 
schlaffer als gewéhnlich bei Sauglingen sind, sollte demgemass 
eine gréssere Magenblase enstehen. -(Piesek u. Levald, Alwens, 
Bucheim.) Eine andere von ihm erwahnte Annahme ist, dass der 
Magen einfach bei seiner Ausdehnung Luft ansaugt und diese 
beim Zusammenziehen wieder ausstésst. Theile legt, ebenso wie 
Husler dar, dass ein hungriger Saugling mehr Luft aufnimmt, 
weil er hastig trinkt. Seiner Meinung nach hangt die Menge der 
verschluckten Luft nicht davon ab, ob der Saugling an der Brust 
oder aus der Flasche saugt oder ob seine Nahrung gar mit Hilfe 
einer Sonde eingefiihrt wird. Die Luft sollte teils aus der Flasche, 
teils aus der Pharynxluft stammen. Doch fiihrt er an, dass die 
Luftmenge innerhalb weiter Grenzen zu schwanken scheint, so 
dass auch der Zufall dabei mit im Spiele sein kénne. 

Nach den Versuchen von Anny Schmidt (die sich allerdings nur 
auf ein kleines Material stiitzen) ist die Luftblase nach einer 
durch Saugen aufgenommenen Mahizeit gross, bei Anwendung 
von Sondenernahrung ganz klein und nach Leersaugen mittelgross. 


ak 
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Bucheim behauptet im Gegensatz zu Aimé und Epstein, dass 
die Luftblase bei Flaschenkindern grésser ist als bei Brustkindern. 
Der Grund hierfiir liegt seiner Meinung nach in der Verschiedenheit 
des Saugmechanismus. Beim Saugen an der Brust ensteht nach 
Entleerung der Milch kein Vakuum in der Brustwarze, und der 
Mund braucht nicht geéffnet zu werden, da ja auch das Atemholen 
durch die Nase erfolgt. Die Flaschenkinder hingegen miissen den in 
der Flasche enstehenden negativen Druck iiberwinden und daher 
in ihrer Mundhéhle einen entsprechenden Druck herstellen. Beim 
Schluckakt strémt dann Luft in den Rachen und kann von dort 
aus leicht in den Magen wandern. 

Die Franzosen Aimé u. Lelong erklaren, dass Luft nur mit dem 
Schluckakt in den Magen gelangt. Im Leerzustand zwischen den 
Mahizeiten befindet sich keine Luft im Magen, und sie strémt 
auch beim Leersaugen nicht in denselben. Andere wiederum, 
Magnusson, Voorhoeve, Linossier & Lemonier, haben beobachtet, 
dass Luft nicht nur geschluckt, sondern bei geschlossener Glottis 
auch in den Magen eingeatmet werden kann. Ausserdem fiihren 
Aimé & Lelong an, dass ebenso gut Luft mitfolgt, ob an der Brust 
oder durch den Séuger gesaugt oder aus einer Tasse getrunken 
wird. Durch die Fliissigkeitsmenge wird auch die Luftmenge 
bestimmt, und selbst Erwachsene schlucken zusammen mit einer 
Fliissigkeit in gleicher Weise Luft. Die Art der Fliissigkeit hat auf 
den Sachverhalt als solchen keinen Einfluss. Wenn es dem Kind 
z. B. nicht gelingt, die Brustwarze geniigend fest zu fassen, so 
bekommt es weder Milch noch Luft (in der Mundhohle entsteht 
kein ausreichend grosser negativer Druck). Weder der Lage des 
Kindes noch der Stellung des Saéugers wahrend des Saugaktes 
kommt irgendeine Bedeutung zu. Das satte Kind saugt wenig 
Luft, da es auch wenig Milch saugt. Die genannten franzés. Autoren 
erklaren weiterhin, dass die Fliissigkeit ohne Schwierigkeit in den 
schlaffen Magen laufen kann, da sich ja auch die Speiserohre nicht 
zusammenzieht; wenn aber feste Stoffe genossen werden, kontra- 
hiert sich der Oesophagus und lasst keine Luft passieren. 

Auch dariiber, wie sich die Luft weiterhin im Magen verhalt, 
finden sich einige Beobachtungen in den réntgenologischen Unter- 
suchungen, die am Verdauungstraktus von Sauglingen angestellt 
Die erste derselben wurde i. J. 1908 von Tobler 
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und Bogen ausgefiihrt. Sie erwahnen nur, dass die Luft im Verein 
mit der Nahrung immer ein die Gestalt des Sauglingsmagens 
mitbestimmender Faktor ist, und dass sie durch plétzliches Auf- 
stossen zum Entweichen gebracht werden kann. Sobald die letzten 
Nahrungsreste den Magen verlassen, verschwindet zusammen mit 
ihnen auch die darin noch zuriickgebliebene Luft. Die nachsten 
Forscher auf diesem Gebiet waren Flesch u. Petery. i. J. 1911. Nach 
ihren Angaben bildet sich die Luftblase sofort nach den ersten 
getrunkenen Schlucken und wachst dann weiterhin so, dass sie 
zum Schluss der Mahlzeit %—% vom ganzen Rauminhalt des 
Magens einnimmt. Darauf folgten i. J. 1912 Alwens u. Husler, 
denen schon eine vollkommenere Technik als ihren Vorgangern 
zur Verfiigung stand. Sie richteten ihr Hauptaugenmerk auf die 
Form des Magens wahrend seiner Fiillung. Diese Gestalt variierte 
je nachdem, ob in liegender oder aufrechter Stellung gesaugt 
wurde; demnach sammelt sich die Luft in liegender Stellung 
naturgemass an der Vorderwand des Magens, in aufrechter Stel- 
lung dagegen im obersten Teil des Magens unter der Cardia an. 

I. J. 1913 erschien Ladds weniger umfangreiche und i. J. 1917 
Theiles ausfihrliche und grundlegende réntgenologische Unter- 
suchung. Theile bemerkte und erklarte gerade, in welchem Masse 
und in welcher Weise sich der Fillungs- und Entleerungsmecha- 
nismus des Magens beim Saugling von den bei Erwachsenen herr- 
schenden Verhaltnissen unterscheidet. Hierbei richtete er seine 
Aufmerksamkeit sofort auf die Luftblase, die man als solche beim 
Erwachsenen iiberhaupt nicht antrifft. In den Intervallen zwischen 
2 Mahizeiten ist der Magen klein und geschrumpft und enthalt 
keine Luft; doch entfaltet er sich bereits, wenn auch nur etwas 
Nahrung aufgenommen wird, und diese Gestaltveranderung ist 
der Bildung der Luftblase zuzuschreiben. Eisler und Kreuzfuchs 
haben die Bedeutung des Vorhandenseins der Luftblase behandelt. 
Ihre Untersuchungen waren allerdings an Erwachsenen vorge- 
nommen. Sie bringen die Vermutung vor, dass die Luftblase im 
Innern des Magens als eine Art Druckregulator wirkt. Ihrer Meinung 
nach dient sie méglicherweise auch durch Verschluss der Cardia 
zur Verhinderung einer Regurgitierung der aufgenommenen Speise. 

Aus dem Obengesagten geht hervor, dass viele Forscher der 
Luftblase Beachtung geschenkt und die Ursachen aufzuzeigen 
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versucht haben, von denen ihre Grésse jeweils abhangt. — Was 
das weitere Schicksal der in den Magen gelangten Luft betrifft, 
so finden wir in der Literatur kaum irgendeinen Hinweis darauf. 
Theile hat allerdings bei seiner Untersuchung der Frage nach der 
Entleerung des Magens gleichzeitig auch Beobachtungen iiber 
den Verbleib der Luft angestellt. Die Luft kann sofort nach der 
Mahizeit durch Aufstossen zum Entweichen gebracht werden, be- 
sonders leicht dadurch, dass man das Kind aufrichtet, was auch 
ein alt-bewahrter Volksbrauch ist. Hierbei entweicht die Fliis- 
sigkeit aus der Cardia nach abwarts und die Luft tritt an ihre Stelle. 
In anderen Fallen wiederum nimmt die Luftblase proportional 
mit dem ibrigen Mageninhalt ab und geht mit der Nahrung in 
den Darm iiber. Und schliesslich gibt es noch Falle, in welchen 
sich der Magen seines iibrigen Inhalts entleert, die Luft aber bis 
zum Schluss in unverminderter Menge in ihm verharrt, um dann 
plétzlich aus dem leeren Magen in den Darm zu entweichen. Hat 
doch Theile hin und wieder sogar ein Grésserwerden der Luftblase 
beobachtet, wenn das Kind inzwischen noch Luft geschluckt hatte. 
Flesch & Petery haben die Beobachtung gemacht, dass die Luftblase 
graduell abnimmt und verschwindet, wenn die Speise den Magen 
verlasst, also mit andern Worten nach 2—4 Stunden. 

Uber die Fortbewegung der Gase durch den Darm des Saug- 
lings liegen in der Literatur kaum irgendwelche Beobachtungen 
vor, wahrend die Entleerung des Darms von der Nahrung recht 
genau studiert worden ist. Hierbei wird als ein spezieller Zug beim 
Saugling das verhaltnismassig rasche Passieren der Nahrung durch 
den Dickdarm (2—14 St. Kahn, Noeggerath u. a.) erwahnt. Uber 
die Fortbewegung der Gase durch den Darm des Erwachsenen ste- 
hen allerdings einige Angaben zur Verfiigung. So hat Ylppé 2—3 
Stunden nach der Einleitung von Luft in den Magen Flatulenz 
festgestellt. Magnusson hat i. J. 1931 bei Réntgenaufnahmen von 
Nieren, wobei er von einer und derselben Person mehrere Bilder 
hintereinander aufnahm, beobachtet, dass in einem anfangs leeren 
Abdomen auf einigen der spateren Aufnahmen Gase im Darm zu 
sehen waren. Ferner Magnusson pumpte bei Erwachsenen Luft in 
den Magen und bemerkte, dass dieselbe bei aufrechter Stellung 
gewohnlich durch Aufstossen entfernt wurde, sonst aber in den 
Darm iiberging, sodass sich nach Verlauf von 30 Minuten nur noch 
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ganz wenig Gase im Magen befanden. Den Diinndarm passierte die 
Luft in 10—15 Min., sodass 45 Min. nach Luftfiillung des Magens 
auch der Diinndarm schon leer war. Ins Coecum gelangten die 
ersten Luftblasen bereits 9—15 Min. nach der Einleitung von Luft 
in den Magen. Flatulenz trat nach Ablauf von 30 Min. auf, sodass 
die ersten Gasblasen also auch den Dickdarm schon in 15—20 Min. 
durchlaufen hatten. Teschendorf weist nach, dass die Gasblasen, 
die physiologischerweise aus dem Magen in den Diinndarm gelangen, 
nur in dessen ersten Schlingen zu sehen sind und schnell in den 
Dickdarm iibergehen, ohne sich in den anderen Schlingen langere 
Zeit aufzuhalten. Gasblasen in den unteren Schlingen des Diinn- 
darms sprechen fiir abnorme Zersetzungsvorgange in diesem 
Darmabschnitt. Die Darmgase zeigen unter normalen Verhaltnissen 
die Neigung, sich an bestimmten Stellen des Darmes anzusammeln 
(Catel), namlich im Genu superius des Diinndarms, in der letzten 
Ileumschlinge und an den Flexuren des Colon transversum. Catel 
erwahnt ausserdem, dass man bei Saéuglingen infolge von Insuffi- 
zienz der Bauhinischen Klappe Gase im Diinndarm antreffen kann. 

Wie aus dem Obigen hervorgeht, hat der Unstand, weshalb und 
auf welche Weise bei Sauglingen so grosse Mengen Luft in den 
Magen gelangen, den Gegenstand vieler Untersuchungen gebildet, 
wenn auch die dabei gewonnenen Resultate einander teilweise 
widersprechen. Was aber das spatere Schicksal dieser in den 
Magen gelangten Luftmenge und den Verlauf derselben durch 
den iibrigen Verdauungskanal betrifft, dariiber sind bei Sauglingen 
iiberhaupt keine Untersuchungen angestellt worden. Obgleich die 
Luft nicht in erwahnenswertem Masse resorbiert. 

Meine vorliegende Untersuchung will besonders diese Frage zu 
klaren versuchen. 


Untersuchungsmethodik und Material. 


Vor Beginn meiner Versuche habe ich die Kinder 12—15 
Stunden ohne Speise und Trank gelassen. Im iibrigen durften sie 
sich wie gew6hnlich verhalten. In mehreren Fallen habe ich ihnen 
wahrend dieser Fastenzeit noch ein- oder zweimal einen Einlauf 
appliziert. Diese letzte Massnahme hatte den Zweck, den Ver- 
dauungstraktus méglichst von seinem ganzen Inhalt sowie von 
friiher vorhandenen Gasen zu befreien. Da die Kinder vollstandig 
gefastet, also nicht einmal Wasser erhalten hatten, kam eine er- 
neute Luftzufuhr in den Magen durch event. Saugen nicht in Frage. 
Natiirlich ist es denkbar, dass die Kinder auch wahrend des Fastens 
auf irgendeine Weise etwas Luft geschluckt haben kénnten, aber 
wie spater nachgewiesen werden wird, ensteht dadurch keine 
gréssere Luftblase. In der Zeit, wahrend welcher die Kinder 
gefastet haben, diirfte der Darm schon vollstandig entleert sein, 
was ja nach Kahns Angaben binnen 15 St., nach Vogt binnen 
9 Stunden der Fall ist. Im leeren Darm diirfte also auch ein even- 
tueller Garungsprozess nicht mehr zu einer Gasbildung fiihren. 
Um mich davon zu iiberzeugen, dass der Darm tatsachlich von 
Gasen frei war, habe ich,vor Beginn der Versuche eine Réntgen- 
aufnahme gemacht und meine Versuche gewéhnlich nur in solchen 
Fallen angestellt, wo sich keine Luft nachweisen liess. Ein Teil 
dieser Kontrollbilder wurde auch zu dem Zweck aufgenommen, um 
den Verbleib der Gase im Darm zu beobachten. 

Zur Ausfiihrung meiner Untersuchungen habe ich mittels 
Nelatonkatheter mit einer Spritze Luft in den Magen gepumpt. 
Die Menge der eingeblasenen Luft hat etwas geschwankt, und, je 
nach der Grésse der Kinder, zwischen 200 und 300 cm? betragen. 
Hierbei wurde der Magen gewohnlich so weit gefiillt, dass er sich 
ein wenig vorwélbte und seine Konturen 4usserlich sichtbar 
wurden. Darauf habe ich nach bestimmten Intervallen Réntgen- 
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bilder aufgenommen und die Kinder wahrend des Versuches auch 
sonst in bezug auf Aufstossen, Flatulenz, Form des Bauches 
u.s.w. beobachtet. Die Réntgenaufnahmen wurden in liegender 
Stellung gemacht, da die Kinder ja beim Aufrichten in vertikale 
Stellung durch Aufstossen sehr leicht alle Luft aus dem Magen 
entfernen kénnen. 

In anderen Fallen wiederum habe ich die Kinder Milch saugen 
lassen, welcher etwas, jedoch nur so viel Barium beigemischt war, 
dass die Milch die Offnung des Saugers trotzdem ungehemmt 
passierte. In diesen Fallen habe ich die hierbei entstandene Luft- 
blase auf den Réntgenbildern untersucht. 

In einigen Fallen wurden schliesslich anstelle von Réntgenauf- 
nahmen nur Durchleuchtungen vorgenommen. 

Die Einzelheiten der Versuchsanordnungen gehen aus den spater 
im Zusammenhang mit den Ergebnissen der Versuchsreihen ange- 
fiihrten Erklarungen hervor. 


Als Versuchspersonen dienten Kinder im Alter von O0—12 
Monaten, von denen die meisten allerdings unter 6 Mon. alt waren, 
und die sich grésstenteils in annaéhernd normalem Zustande be- 
fanden. Knaben und Madchen waren ungefahr in gleicher Anzahl 
vertreten. Alle waren seitens ihrer Verdauung gesund, ausser einer 
Gruppe, zu welcher auch Kinder mit Polyrospasmus gehérten, was 
bei Besprechung der Falle besonders erwahnt werden wird. Die 
meisten von diesen Kindern befanden sich wegen verschiedener 
Hautkrankheiten, am haufigsten wegen, Milchschorf, in Kranken- 
hausbehandlung oder waren Rhachitiker oder Rekonvaleszenten 
nach leichteren Infektionen. Ausserdem gingen einige kinder mit 
Pyelitiden, 2 krummbeinige und ein an Lungentuberkulose leidendes 
Kind in relativ gutem Allgemeinzustand in das Material ein. 


Der Gasgehalt des Verdauungskanals nach dem Fasten. 


Zunachst versuchte ich mir eine gewisse Vorstellung dariiber 
zu verschaffen, wie es sich mit dem Gasgehalt des Darmes verhalt, 
wenn letzterer von seinem iibrigen Inhalt leer ist. In dieser Absicht 
habe ich Réntgenbilder nach langerem_ vollistandigen Fasten auf- 
genommen. Die Kinder sind sonst in tiblicher Weise behandelt 
(entleerende Klistiere wurden in diesen Fallen nicht gegeben), 
aber 12—15 Stunden ohne Essen und Trinken gelassen worden. 

Alles in allem wurden 30 Versuche angestellt, bei denen in 22 
Fallen Réntgenaufnahmen gemacht und in 8 Fallen Durchleuch- 
tungen vorgenommen wurden. 


TABELLE 1. 
Gasgehalt des Verdauungskanals nach dem Fasten. 


Magen Dinndarm  Dickdarm 
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Name 
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5. ++ 
6. + 
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2 
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TABELLE 1. 


Name Magen Diinndarm  Dickdarm 
Durchieuchtung 1. ............ 


Erklarung der Zeichen: 
— = Auf dem Roéntgenbild keine Luft sichtbar. 
-= » » » einige Blaschen oder undeutliche ge- 
ringe Beschattung. 
+ = Deutlicher Luftgehalt. 
+-+ = Starker Luftgehalt. 


Die Réntgenbilder und die Durchleuchtungsergebnisse sind 
natirlich nicht direkt miteinander vergleichbar, denn bei der 
Durchleuchtung kommen oft nicht ganz so kleine Luftmengen wie 
auf dem Bilde heraus. — und + habe ich als eine und dieselbe 
Gruppe oder als praktisch luftleer, + und + + wiederum als luft- 
haltig behandelt. 

Was den Magen anbelangt, so war derselbe sowohl auf den 
Réntgenbildern als bei der Durchleuchtung fast regelmassig leer 
von Luft. Nur in zwei Fallen sah man eine kleine unscheinbare 
Gasblase im Ventrikel. 

Der Gasgehalt des Darms hingegen weist grosse Verschieden- 
heiten auf. Auch nach einem so langen Fasten ist der Darm durchaus 
nicht immer frei von Gasen. In der Serie, die durch Aufnehmen 
von Réntgenbildern kontrolliert wurde, war der Darm in 12 von 
22 Fallen, praktisch betrachtet, leer, bei den durchleuchteten in 
5 von 8 Fallen oder zusammen 17 von 30, also nur bei reichlich 
der Halfte der Untersuchten. In knapp der anderen Halfte der 
Falle wiederum befanden sich offenbar Gase im Darm. 


au 
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Zieht man aber auch die kleinen, auf Réntgenbildern sichtbaren 

Gasmengen in Betracht, so wurde nur in 6 von 22 Fallen, also bei 
reichlich einem Viertel der Untersuchten ein vollig gasleerer Ver- 
dauungskanal festgestellt. Die Durchleuchtung habe ich hierbei 
nicht beriicksichtigt, denn dabei kommen die ganz kleinen Gasbla- 
sen doch nicht so gut heraus wie auf den Bildern. 

Aus dem oben Gesagten geht hervor, dass der Sauglingsdarm 
im allgemeinen stets Gase enthalten muss, weil ja selbst nach 
einem so langen Fasten, wie es hierbei in Frage kam, ein 
voéllig -gasfreier Darm nur in einem Viertel der Falle angetroffen 
wurde. 

Wenn man nun die 13 Falle, bei denen sich offenbar Gas im 
Darm befand, eingehander betrachtet, so bemerkt man hinsichtlich 
der Lokalisation des Gases, dass in 7 Fallen sowohl im Diinn- wie im 
Dickdarm und in 6 Fallen, praktisch betrachtet, nur im Dickdarm 
Gase enthalten waren. Im Diinndarm treten die Gase meist 
als schwache, unzusammenhangende Blasen hier und da auf, 
wahrend der Dickdarm gewohnlich als dicke, gasgefiillte, dunkle 
Wurst erscheint. Der Diinndarm war somit bei einem Viertel 
und der Dickdarm annahernd in der Halfte der Falle gashaltig. Falls 
also Gase vorhanden sind, so sind sie stets im Bereich des Dick- 
darms, oft aber auch in den Diinndarmen an zu treffen, wenngleich, 
wie man aus der anliegenden Tabelle ersieht, nicht in so reichlichem 
Masse wie im Dickdarm. Bei der Durchleuchtung konnte man in 
keinem einzigen Fall mit Bestimmtheit sagen, dass sich Luft im 
Diinndarm befunden hatte, wahrend dies im Colon bei 4 von 8 
Fallen zutraf. Jedenfalls verliert der Diinndarm seinen Gasgehalt 
offenbar etwas leichter als der Dickdarm, der beim Saugling hau- 
figer als Luftspeicher zu dienen scheint. Genaue Prozentzahlen 
lassen sich nicht angeben; so viel ist indessen klar, dass der Gasgehalt 
des Darms auch nach langerem vollstandigen Fasten sehr oft — bei- 
nahe in der Halfte der Féalle — nicht vollsténdig verschwindet, 
und dass dann reichlichere Gasmengen im Dickdarm angetroffen 
werden. 

Ferner habe ich mit einem und demselben Kinde im Verlauf 
langerer Zwischenraume experimentiert, indem ich es zwei verschie- 
dene Male fasten lies. 
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TABELLE 2. 
Magen Dinndarm Dickdarm 


Alle diese Fille sind mittels Durchleuchtung kontrolliert worden. 


Wie man sieht, stimmt der Gasgehalt hierbei einigermassen 
iiberein, obgleich auch Unterschiede vorkommen. Schon diese 
wenigen Faille lassen aber erkennen, dass der Gasgehalt des Darms 
an verschiedenen Tagen auch bei demselben Individuum verschie- 
den stark sein kann. 

. Was das Alter der zu den Versuchen herangezogenen Kinder 
betrifft, so scheint zwischen Sauglingen verschiedenen Alters in 
bezug auf den Gasgehalt des Darms kein Unterschied zu bestehen. 
Sowohl unter den Sauglingen, deren Verdauungskanal Gase enthielt, 
als unter denjenigen, deren Verdauungskanal vollig leer war, fanden 
sich ungefahr gleich viele Sauglinge jeden Alters. Das Durch- 
schnittsalter der ersteren Gruppe betrug 5 Mon., dasjenige der 
letzteren 5.4 Monate. 

Der Gasgehalt des Darms scheint demnach in verschiedenen 
Fallen sogar erheblich zu schwanken. Wenn man nach Griinden 
fiir diese Variabilitat sucht, kommt man auf den Gedanken, 
nachzupriifen, wie die Kérperbewegung bei gesunden Kindern auf 
den Verlauf der Gase einwirkt. In dieser Absicht habe ich bei 
denselben Kindern an verschiedenen Tagen eine Reihe von Durch- 
leuchtungen vorgenommen. Die Kinder haben beide Male voll- 
standig gefastet, waren aber das eine Mal fest in Windeln ge- 
wickelt, so dass jede Bewegung verhindert war; das andere Mal 
durften sie ganz frei strampeln und sich umdrehen. Ferner wurde 
dem Pflegepersonal eingescharft, dass man im ersteren Fall vor- 
sichtig mit den Kindern umgehen miisste, wahrend man im letzte- 
ren Fall herzhaft zugreifen und die Kinder mehr bewegen sollte. 
Im iibrigen sind die Versuchsverhaltnisse, ebenso auch der Speise- 
zettel in beiden Fallen analog gewesen. 
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TABELLE 3. 
1. An der Bewegung verhindert. 2. Frei beweglich. 


Magen Diinndarm Dickdarm Magen Diimnndarm Dickdarm 


+ 


++ 


In der ersten Gruppe, in der die Kinder, abgesehen vom Fasten, 
ca. 12 Std. lang an Handen und Fiissen gebunden waren, werden 
Gase sowohl im Bereich des Diinn- wie des Dickdarms bei 6 und 
nur im Bereich des Dickdarms bei 5, insgesamt also bei 11 Kindern 
angetroffen. In der zweiten Gruppe lassen sich entsprechend 2 mal 
sowohl im Diinn- wie im Dickdarm, 3 mal lediglich im Dickdarm, 
also zusammen 5 mal Gase nachweisen. Die Gesamtanzahl der 
Falle belief sich auf 16. Falls sich die Kinder frei bewegen durften, 
waren demnach in einem Drittel der Falle nach dem Fasten Gase 
im Darm enthalten, falls sie dagegen auf der Stelle fixiert waren, 
wurden in etwa ?/, der Falle Gase im Verdauungskanal angetroffen. 

Als Zusammenfassung des oben Ausgeftihrten kénnen wir also sagen: 

1. Der Magen der Sduglinge ist nach dem Fasten regelmdassig 
leer von Gasen. 

2. Der Darm wiederum ist wenigstens nach 12-stiindigem Fasten 
nur in etwas mehr als der Hilfte der Fdille, praktisch betrachtet, 
frei von Gasen. 

3. Der Dickdarm scheint seinen Gasgehalt in héherem Masse zu 
bewahren als der Diinndarm. 

4. Ein deutlich auf die Variabilitat des Gasgehalts einwirkender 
Faktor scheint die Kérperbewegung zu sein, welche die Entfernung 
der Gase aus dem Darm fordert. 
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Die Entstehung der Luftblase im Magen. 


Alle Forscher, welche den Verdauungskanal der Sduglinge 
mittels Réntgenstrahlen untersuchten, haben, wie oben erwahnt, 
beobachtet, dass der Magen der Séuglinge, wenn er keine Fliissig- 
keit enthalt, klein, geschrumpft, auf dem Réntgenbild unsichtbar 
ist. In den Intervallen zwischen den einzelnen Mahilzeiten trifft 
man keine Luft im leeren Magen an. Aber schon nach kurzdauern- 
dem Saugen entfaltet sich der Magen und kommt im Réntgenbilde 
zum Vorschein. Dieser Umstand ist der zusammen mit der Milch 
verschluckten Luft zu verdanken. 

Die Bildung der Luftblase wahrend der Nahrungsaufnahme habe 
ich dadurch kontrolliert, dass ich die Versuchspersonen saugen liess 
und sie dabei mittels Durchleuchtung untersuchte oder, nachdem 
sie verschieden lange Zeit gesaugt hatten, Réntgenaufnahmen von 
ihnen machte. 

Die erste Untersuchung der Kinder nahm ich nach Leersaugen 
vor. Hierbei konnte ich weder auf Réntgenbildern (Fig. 2) noch beim 
Durchleuchten das Vorhandensein von Luft im Magen feststellen. 
Allerdings habe ich einige Male, nachdem das hungrige Kind am 
leeren Sauger oder am Finger gesaugt hatte, eine ganz unbedeutende 
Luftblase im Magen wahrgenommen, doch habe ich nie beobachtet, 
dass dabei eine auch nur erwahnenswerte Luftmenge in den Magen 
geraten ware, und auch der Gasgehalt des Darmes schien unver- 
andert zu bleiben. Wie in der Einleitung erwahnt, haben einige 
Forscher schon friiher entsprechende Beobachtungen gemacht. 
Die Luft gelangt also fast ausschliesslich im Zusammenhang 
mit den Mahilzeiten in den Magen. 

Anfangs untersuchte ich, in welchen Mengen Luft bei der 
Sondenfiitterung in den Magen gerat. Zu diesem Zweck wurde den 
Kindern ihre Mahlzeit langs eines in den Magen eingefiihrten 
Nelatonkatheters verabreicht, wobei also weder Sauge- noch 


Nach Leersaugen (15 Min.). 


Schluckbewegungen auftraten. In diesen Fallen kam die typische 
grosse Magenblase, die unter normalen Verhaltnissen im Verein 


mit der Mahlzeit entsteht, nicht zum Vorschein, doch konnte hin 
und wieder auch hierbei eine unbedeutende Luftblase im Magen 
sichtbar werden. 

Beim Leersaugen und bei der Sondenfiitterung, also bei der Ein- 
ftihrung von Fliissigkeit an und fiir sich, gelangt also keine Luft in 
den Magen, sondern dazu bedar{ es offenbar auch noch der Schluck- 
bewegungen. 

Hierauf ging ich zu den Untersuchungen tiber, die das Eindringen 
von Luft in den Sauglingsmagen wahrend der Nahrungsaufnahme 
betreffen. Bei der Réntgendurchleuchtung erkennt man die all- 
mahliche Fillung des Magens auch ohne Anwendung eines Kontrast- 
mittels sehr deutlich. Sofort nach dem Hinabgleiten des ersten 
Schluckes erscheint an der obersten Stelle des Magens eine kleine 
Luftblase von Daumenspitzen-Grésse. Diese nimmt wahrend der 
ganzen Dauer des Saugens gleichmassig an Grésse zu, wahrend 
sich gleichzeitig der untere Abschnitt des Magens mit Fliissigkeit 
fiillt. Anfangs hat es vollstandig den Anschein, als ob ausser der 
Fliissigkeit mit jedem Mundvoll auch etwas Luft in den Magen 


23 : 

- 
| : 
i 

= 4 j 

‘ig. 


24 


Fig. 3. Grosse Magenblase. Trinkzeit 20 Min. 


; Fig. 4. Kleine Magenblase. Trinkzeit 5 Min. 
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kommt. Gegen Ende der Mahlzeit, wenn der Magen schon reichlich 
Inhalt — sowohl Fliissigkeit wie Luft — enthalt, lasst sich diese 
gleichmassige Zunahme an Luft nicht mehr deutlich verfolgen. 
Nach Beendigung der Mahlzeit sehen wir den Magen ungefahr zu 
1% seines Rauminhalts mit Luft gefiillt; in manchen Fallen ist der 
Luftgehalt noch bedeutender, in anderen dagegen etwas geringer. 

Die Grésse der Luftblase kann in den einzelnen Fallen in ziemlich 
weiten Grenzen schwanken. ‘Trotz mancherlei Vermutungen hat 
sich jedoch noch nichts Sicheres zur Klarung dieser Frage heraus- 
bringen lassen. Wie schon in der Einleitung erwahnt, wird jedoch 
ziemlich einstimmig geltend gemacht, dass es fiir das Eindringen 
von Luft in den Magen kaum eine Rolle spielt, in welcher Stellung 
der Séuger gehalten wird; ebensowenig soll es einen wesentlichen 
Unterschied machen, ob das Kind seine Nahrung durch den Sauger 
oder aus der Brust saugt. 

Eine sehr verbreitete Anschauung ist die gewesen, dass beim 
schnellen Saugen, beim gierigen Essen mehr Luft in den Magen 
gelangt als bei langsamer Nahrungsaufnahme. Eine andere, 
neuerdings geausserte Auffassung wiederum (Lelong & Aime 1936) 
geht dahin, dass nur die Milchmenge an sich von Bedeutung ware, 
m. a. W. dass mit einer Fliissigkeitsmenge von bestimmter Grésse 
stets die gleiche bestimmte Luftmenge in den Magen gelangte. 

Zwecks Beleuchtung dieser Frage habe ich die Kinder das eine 
Mal langsam, das andere Mal gierig saugen lassen und dann die 
in beiden Fallen im Magen gebildeten Luftblasen verglichen. 
Die Versuche wurden so angeordnet, dass ein und dasselbe Kind 
bei zwei verschiedenen Malen die gleiche Milchmenge innerhalb 
ganz verschieden langer Zeiten gesogen hat. Zu diesem Zweck 
wurde die Mahlzeit das eine Mal durch einen ganz feinléchrigen, das 
andere Mal dagegen durch einen grobléchrigen Sauger verabfolgt. 

Dabei wurde die gleiche Milchmenge, 100 g, 

a) in 1 Minute und in 10 Minuten 
b) » 2 Minuten » » 15 » 
c) » 5 » » » 20 » geschluckt 

In beiden Fallen wurden Réntgenbilder aufgenommen. 

Ahnliche Versuche hat auch Prof. Yippé vor einiger Zeit hier 
in der Universitaéts — Kinderklinik angestellt. Ich méchte hiermit 
auf seine Resultaten verweisen. 
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Im Zusammenhang mit der schnell, in kurzer Zeit gesaugten 
Fliissigkeitsmenge gelangte weniger Luft in den Magen, als wenn 
dieselbe Menge langsam gesogen wurde. Zwei die Sache beleuch- 
tende Réntgenbilder (Fig. 3—4) aus der betr. Publikation sind 
im Anhang beigefiigt. (The proceedings of the Seventh Northern 
Pediatric Congress. Acta Pediatrica Vol. XXIV S. 252—260.) 

Weil bei der Sondenfiitterung keine gréssere Luftblase entsteht, 
kann die Menge der geschluckten Fliissigkeit an sich nicht allein 
massgebend fiir die Grésse der Luftblase sein, sondern Luft nur 
im Zusammenhang mit dem Schluckakt in den Magen geraten. 

Da bei jedem Schluck Luft in den Magen dringt, wére es ganz 
verstdndlich, wenn umso mehr Luft in den Magen gelangte, je 6éfter 
geschluckt werden muss, bis eine bestimmte Fliissigkeitsmenge kon- 
sumiert ist. Also mit anderen Worten: je geringere Fliissigkeits- 
mengen auf einmal geschluckt werden, umso grésser ist die Menge 
der mitfolgenden Luft, besonders wenn man bedenkt, dass fiir das 
Saugen derselben Milchmenge in vollen Ziigen (durch einen grob- 
léchrigen Séuger) eine geringere Anzahl Schluckakte notwendig 
sind als fiir das schwierige Saugen durch einen feinléchrigen Sauger. 

Auf Grund der Versuche Ylppés wissen wir, dass das Kind an - 
der Brust die Hauptmenge seiner Mahlzeit schon in einigen 
Minuten saugt. Wird das Kind dennoch langer an der Brust be- 
halten, so schluckt es gegen Ende der Mahilzeit offenbar zum 
gréssten Teil nur noch Luft in den Magen. Eine genauere Darlegung 
dieser Frage findet sich im Zusammenhang mit den klinischen 
Schlussfolgerungen. 
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Das Entweichen der Luft aus dem Magen. 


1. Aus dem leeren Magen. 


Indem ich dann zur Kontrolle der Entleerung des Magens von 
Luft iiberging, habe ich den leeren Magen zunachst mit Luft 
gefiillt. Wie schon im Abschnitt tiber die »Methodik» erwahnt, habe 
ich dabei durch eine Sonde 200—300 cm? Luft mit der Spritze einge- 
blasen. Darauf wurden nach verschieden langen Zeitabschnitten 
Réntgenbilder aufgenommen und das Kind auch sonst wahrend 
das Dauer des Versuches beobachtet. Um ein Aufstossen der 
Luft aus dem Magen zu verhindern, liess man es sich angele- 
gen sein, die Kinder im Laufe der Versuchsreihe still in Riickenlage 
zu halten. Auch die Aufnahmen sind sémtlich in liegender Stel- 
lung der Kinder gemacht worden. Bei diesem Vorgehen blieb die 
Luft denn auch regelmassig im Magen. Die Kinder waren seitens 
ihrer Verdauung samtlich gesund und standen im Alter von 1 bis 
9 Mon. 

Ausser dem Kontrollbild, das zum Nachweis der Gasfreiheit des 
Magens vor Beginn der Versuchsreihe aufgenommen war, wurden 
Aufnahmen in kurzen Zwischenraumen von 2 Min., 5 Min. manch- 


TABELLE 4. 


Nach Nach Nach Nach Nach 
Setters Ablauf v.| Ablauf v.| Ablauf v.| Ablauf v.| Ablauf v. 
2 Min. 5 Min. 10 Min. | 15 Min. | 30 Min. 


6,5 x 4,5 0 
5 


11,5 x 5,5] 11,5 x 4,5 
12 x5,5/12 x4 

7,5 3,5 
B. 15,5 8,5 14 x6,5] 11,56 
11 x4 


0 
0 
0 | 


Fig. 6. Glcich nach dem Einpumpen der Luft. 
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Fig. 7. Derselbe Fall 2 Min. spater. 


Fig. 8. Derselbe Fall 5 Min. spater. 
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mal 10 u. 15 Minuten sowie nach Ablauf von 30 Min. gemacht. Die 
folgende Tabelle veranschaulicht den Luftgehalt des Magens nach 
Ablauf verschieden langer Zeitabschnitte. Die Zahlen geben die 
nach dem Bilde gemessene grésste Héhe und Breite der Luftblase 
in Zentimetern an. 

Aus der Tabelle 4 ersieht man also den Flacheninhalt der Luft- 
blase in Zentimetern. Wie durchaus verstandlich, erhalt man, 
wenn man die Grésse des Magens auf diese Weise (nach der Flachen- 
ausdehnung des Magens) beurteilt, keine unbedingt zuverlassige 
Vorstellung von der Luftmenge, denn der Magen kann sehr viel- 
gestaltig, bisweilen, z. B. unter dem Einfluss der Peristaltik, in 
der M:tte eingeschniirt sein. Bei diesem Sachverhalt kann man 
auf Grund der Aufnahmen keine sicheren Schliisse iiber das Luftvo- 
lumen ziehen, erhalt jedoch in jedem Fall eine gewisse relative 
Auffassung tiber die Verminderung des Luftgehalts im Magen. 

Aus der folgenden Tabelle geht die in Prozenten ausgedriickte 
Ausdehnung der Luftflache im Vergleich zu der urspriinglich ein- 
geblasenen Luftmenge als eine Art anschauliche Darstellung von 
der Abnahme des Luftgehalts im Magen hervor: 


TABELLE 5. 
Nach Nach Nach Nach Nach 
Sofort Ablauf v. | Ablauf v. | Ablauf v. | Ablauf v. | Ablauf v. 

2 Min. 5 Min. 10 Min. 15 Min. 30 Min. 
1 100 % 0% 
2 100 % 90 % 78 % 0% 
3 100 % 90 % 67 % 0% 
4 100 % 46 % 0% 
5 100 % 44% 19 % 0% 
6 100 % 64 % 0% 
7 100 % 0% 


Wie aus den Bildern erhellt, beginnt die Luft sofort nach dem 
Einblasen in den Magen von dort in den Darm zu wandern. Der 
Magen pumpt die Luft kraftig vorwarts, was man daraus ersieht, 
dass auf vielen Bildern auch die Peristaltik schén herausgekommen 
ist. So haben ja einige Luftblasen schon auf den unmittelbar nach 
dem Einblasen der Luft aufgenommenen Bildern den Darm erreicht. 


— 


31 


Fig. 9. Derselbe Fall 30 Min, spater. 


Der Magen erscheint im iibrigen gut entfaltet und in waagerechter 
Stellung, wie es bei Kindern in diesem Alter noch oft die Regel 
ist. In 5 Fallen sind 2 Min. nach dem Einblasen der Luft Aufnahmen 
von den Versuchspersonen gemacht worden. In jedem einzelnen 
Fall ist die Luftmenge im Magen vermindert, in 2 Failen allerdings 
relativ wenig, etwa um ! 
erheblich und zwar beinahe um die Halfte. 

Die folgenden Bilder — 5 Falle — wurden 5 Minuten nach der 
Lufteinleitung aufgenommen. Hierbei stellte es sich heraus, dass 
die Abnahme der Luftmenge in den nachsten 3 Minuten in raschem 
Tempo fortgeschritten und im Darm mehr Luft vorhanden war. 
In einem Fall hatte sich der Magen der Luft schon vollstandig zu 
entledigen vermocht. In den anderen Fallen war zu diesem Zeit- 
punkt noch eine zwischen % und %, der urspriinglichen schwan- 
kende Luftmenge im Magen vorhanden. 

Hierauf wurden Aufnahmen nach 10, 15 oder 30 Min. gemacht. 
Nach Verlauf einer halben Stunde fand sich nicht mehr Luft 
im Magen. 


‘yg In den 3 anderen Fallen dagegen 
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Aus der obigen Ausftihrung geht also klar hervor, dass die Luft 
aus dem leeren Magen sehr schnell entweicht, so dass auch gréssere 
Luftmengen den Magen innerhalb einer halben Stunde verlassen 
haben. Dabei ist in den meisten Fallen nach 5 Minuten schon die 
Hailfte der Luft aus dem Magen verschwunden. 

Die bisher als Versuchspersonen verwendeten Kinder waren, 
wie friiher erwahnt, seitens ihrer Verdauung samtlich gesund. 
Ausserdem habe ich eine entsprechende Versuchsreihe in einem 
Pylorospasmusfall ausgefiihrt. Hierbei entwich die Luft bedeutend 
langsamer als in den Normalfallen, und noch nach einer Stunde 
war im Magen eine allerdings stark verminderte, aber doch ganz 


. deutliche Luftblase erkennbar. 


Die auf diese Art aus dem Magen entwichene Luftmenge ent- 
sprach ihrem Volumen nach einer gewohnlichen Kindermahizeit. 


2. Das Entweichen der Luft aus dem gefiillten Magen. 


So verhalt sich die Sache also, wenn ausser der Luft kein anderer 
Inhalt im Magen vorhanden ist. Enthalt der Magen hingegen 
gleichzeitig Luft und Fliissigkeit, so braucht die Entleerung der 
Luft natiirlich nicht in gleicher Weise vorsichzugehen. Um dies 
zu ermitteln, habe ich die Réntgenaufnahmen vom Verdauungs- 
kanal solcher Sauglinge durchgesehen, die sich aus verschiedenen 
Ursachen im Kinder-Krankenhause befanden. In diesen Fallen 
ist regelmassig eine Luftblase in Erscheinung getreten, deren 
Veranderungen dann auch weiter verfolgt worden sind. 

Die Zahl der diesbeziiglichen von mir durchgesehenen Réntgen- 
bilder belief sich auf ca 80, die, was das Entweichen der Luft be- 
trifft, alle ein ganz iiberreinstimmendes Resultat ergaben. Ich 
fiihre hier 20 von diesen Fallen vor, unter denen sich allerdings 
auch einige Pylorospasmusfalle befinden. Das Alter der Kinder 
schwankte zwischen 0 und 5 Monaten. 

Die Luft- und Kontrastmittelmengen nach Verlauf verschieden 
langer Intervalle seit der Nahrungsaufnahme im Vergleich zu den 
entsprechenden urspriinglichen Mengen: 


TABELLE 6. 


Sofort 


2 Std. 


Luftblase 


1. Kontrast- 
Mahizeit 


L. 
K. M. 


K'.M. 
. 
K.M. 
L. 


K. M. 


.M. 
. M. 


M. 


3,5x 3 


4 
4 
4 
6 
3 
2 
3 
3 
4 
3 
5 


(>) 


2 


Spuren 
Spuren 


o 


o 


1,5 
3 
5 
4 
8 
3 
3 


Spuren 


4 x8 
2,5 x 0,5 


3 
10 x3,5 


3 x5 


Spuren 
3,5 x 3,5 
2,7x8 


0,5 x 2,5 
2 x5 
2 x4 
1,25 x 6 
3 x4 
2,5x6 


1,5 
4,5x 2,5 


Unbedeutende 
Blase. 
3 x 3,5 
25x 7 


| — | 1 Std. | a E st. 4 Std. | 6 Std. 
4x5 | x 
3 x10 x 3 x6 
a =x 4 gx 
35x 35) x 
5 + + = 
6 L. 4x5 
ai 3 x10 3 x5 
x 2 & x3 2 x1 
12 x 4 3 x 2 6 x1 
he 4,5x 3 3,5] 4,5x 3 3,5x3 2x1 
8. pl [10 x 35 6 x2,5 
5 x 3,5] 4 x 3,5 3 x3 
“ | 10,5x 4/8x4 5,52 
6 xf | 2,5) 4 x 2,5 3 xl ome 
x 21,5 x2 3 x3 _ 
ete 5 x | 2 
[12 x 8 
7 x 3 2 
2 kM. «115 x 9,51 4 x 7 
L. 4 x 2,8, 3 x 1 3.x 1 
KM. 1|11,5x | 4110 x 3,5 3 xil 
K.M. |13 x 5 5 | 55x 314 x2,5 so 
L. 5 x 6 7/3 x5 
15. 
K. M. 3,5x 9 8 | 3 x 65 : 
4x4 |: 3 x 3,5 
4 x10 9/3 x8 
K. M. 3 x 1,3 
3 x 4,5 
KM. 3 x12 
19. 
K. M. 4 x12 
3x4/3 x4 /3 x 4 |25x4 4x4 3 
* K.M. 5 x11 | 35x 9 | 3 x 8 |3,5x7 2x6 
3 


Fig. 11. 1 St. spater. 
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Luft. 


Kontr. 


Luft. 


Kontr. 


Luft. 


Kontr. 


Luft. 


* Kontr. 


Luft. 


* Kontr. 


Luft. 


Kontr. 


Luft. 


* Kontr. 


Luft. 


Kontr. 


Luft. 


* Kontr. 


Mahilz. 


Mahiz. 


Mahiz. 


Mahiz. 


Mahiz. 


Mahiz. 


Mahiz. 


Mahliz. 


Mahiz. 


Fig. 12. 2 St. spater. 


TABELLE 7. 


Nach Nach Nach Nach Nach 
1 Std. 2 Std. 3 Std. 4 Std. 6 Std. 
95 % 

56 % : 

100 % 

82 % 

60 % 

80 % 

75 % 

57 % 


/0 


35 
— 
‘4 
— 
? ? ? 
? 50 % 2 
100 % 83 % 11% _ 
75 % 46 % 13 % 
100 % 100 % 1% 
84 % 78 % 33% 10% 
70 % 70 % 45 % 
81 % 76 % 27% 27% 
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TABELLE 7. 


Nach Nach 
1 Std. 2 Std. 


Nach 
3 Std. 


Luft. 27 % 27 % 

10. kontr. Mahlz. 26 % 26 % 24 % 

Luft. 70 % 2 ? 2 

11. icontr. Mahiz. 44 % 2 2 2 

Luft. 57 % 2 ? 2 

12. kontr. Mahlz. 52 % 29 % 2 2 
97 % 25 % 50 % 25 % 
Kontr. Mahlz. 80 % 61 % 61 % 59 % 
Luft. 100% 120% 97% 5% 

14. Kontr. Mahiz. 39 % 25% 15% 
Litt 82 % 50 % 50 % 5% 

Kontr. Mahiz. 16 % 62 % 5% 
Luft. 75 % 66 % 66 % 66 % 
16. kontr. Mahiz. 90 % 60 % 53 % 44 % 

Luft. 41% 2 2 

17. Kontr. Mahiz. 32 % 2 2 

Luft. 9% 

18. Mahlz. 27 % 

Luft. 53 % 2 

19. Kontr. Mahiz. 16 % 2 
op, 100% 100% 83% 100% 120% 
* Kontr. Mahiz. 57 % 44% 44% 27 % 22 % 


Als Zusammenfassung bringe ich eine graphische Darstellung 
der durchschnittlichen Entleerungszeiten des Magens von Luft und 
Fliissigkeit. Unter meinen Fallen befanden sich auch Magen, die 
langsamer als normal entleert wurden. Die Kurven sollen nur 
veranschaulichen, wie sich das Entweichen der Luft zur Ent- 
leerung des iibrigen Mageninhalts verhalt. 

Aus den obenangefiihrten Tabellen ist deutlich erkennbar, 
dass ausser der gesaugten Nahrung stets auch eine bedeutende 
Menge Luft im Magen vorhanden ist, und dass die Luft den Magen 
parallel mit der Verminderung des iibrigen Inhalts verlasst. Nur 
in 2 Fallen war die Luft schon verschwunden, bevor sich der 
Magen sonst vollstandig entleert hatte, und auch in diesen Fallen 
war die Méglichkeit nicht ganz ausgeschlossen, dass die Luft durch 
Aufstossen zum Entweichen gebracht worden und nicht in den Darm 
iibergetreten war. Es kam auch kein einziger Fall zur Beobach- 
tung, in dem der im tibrigen leere Magen noch nennenswert Luft ent- 


Nach Nach 
4Std. Std. 


2 3 5 6 Stunden 
Im Durchschnitt verblieben im Magen in diesen Fallen: 
Nach Ablauf 1 Stunde Luft 67 %, Speise 62 % 
v. 2 Stunden » 49 %, » 42 % 
» 4 » » 29 %, » 25 % 


» 6 » o 17 %, » 11% 


halten hatte. Wie schon aus den friiheren Versuchen hervorge- 
gangen ist, pflegt die Luft nicht im leeren Magen zu verweilen, 
sondern entweichen auch verhaltnissmiéssig grosse Luftmengen 
schon binnen einiger Minuten. Wahrend der Versuchsreihe haben 
die Kinder in der Hauptsache auf dem Riicken gelegen. Bei dieser 
Stellung sammelt sich die Luft im vorderen Abschnitt des Magens 
an. Es ist ja eine erwiesene Tatsache, dass die Luft bei linker 
Seitenlage des Kindes in die Gegend des Pylorus gerat und von 
dort schneller als sonst in den Darm iibergeht. Solche Spezial- 
falle sind nicht in die Versuchsreihen einbegriffen worden. 
Ausserdem geht aus diesen Bilderserien hervor, dass bei Beginn 
des Verdauungsprozesses und des Ubertritts der Speise in den 
Darm anfangs relativ etwas mehr feste Stoffe als Luft in den Darm 
iibertreten. Dies ist auch ganz begreiflich; denn in der Pylorus- 
gegend befindet sich zunachst eine Fliissigkeitsschicht, wahrend 
sich die Luft weiter ober im Magen aufhalt und unter dem Einfluss 
der Peristaltik nur in einzelnen Blaschen in die Gegend des Pylorus 
gelangt. Man erkennt ja auf mehreren Bildern, dass im Verlauf 
der ersten Stunde iiberhaupt kaum Luft entwichen ist, wahrend 
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das Kontrastmittel im Magen deutlich an Menge abgenommen 
hat. In einer Bilderserie sah man, dass die Luft im Magen binnen 
6 Stunden iiberhaupt keine Abnahme erfahren hatte, wahrend die 
Kontrastmahizeit auf !/; der urspriinglichen Menge zusammen- 
geschrumpft war. Dieser Fall ist jedoch als eine Ausnahme zu 
betrachten, da die Luft sonst stets zusammen mit der Fliissigkeit 
in den Darm iiberging. 

Im allgemeinen verlief also die Entleerung des Magens von Lujt 
und Fliissigkeit parallel, jedoch in der Weise, dass die Luft anfangs 
oft elwas langsamer entwich, als sich der tibrige Inhalt entleerte. 
Ein Magen, aus dem alle Flitissigkeit in den Darm tibergetreten war, 
enthielt auch niemals mehr Luft. 

Unter den Versuchsfallen gab es sowohl Magen, die sich in 
normaler Zeit, als solche, die sich langsamer entleerten. Dabei 
konnte man nachweisen, dass die Luft auch in den letztgenannten 
Fallen nicht schneller als der tibrige Inhalt aus dem Magen ent- 
wich sondern die Entleerung auch hier parallel vorsichging. 
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Der Verlauf der Luft durch den Diinndarm. 


1. Durch den leeren Diinndarm. 


Die oben von mir referierten Versuchsserien, die den Verlauf 
der Luft durch den Magen ausweisen, habe ich dann fortgesetzt, 
indem ich nach langeren Intervallen Réntgenaufnahmen machte, 
wenn die Luft den Magen verlassen hatte. 

Wie aus dem vorigen Abschnitt hervorging, beginnt die Luft 
sofort aus dem Magen in den Darm iiberzutreten und in 15—30 
Min. hat sich aus einem sonst leeren Magen auch eine gréssere 
Luftmenge schon in den Darm entfernt, wahrend die neben einer 
Fliissigkeit in den Magen gelangte Luft, wenn sie nicht durch Auf- 
stossen nach aussen abgegeben wird, in kleinen Portionen im Verlauf 
derselben Zeit wie der iibrige Mageninhalt in den Darm iibertritt. 

Um mir ein Bild tiber die Diinndarmentleerung zu verschaffen, 
habe ich also die Versuchsreihen, bei denen nach dem Fasten in 
den leeren Magen Luft eingeleitet war, durch die Aufnahme von 
R6éntgenbildern fortgesetzt, die 4% Std., 1 Std., 2 Std., 3 Std. und 
{ Std. nach der Lufteinbringung in den Magen ausgefiihrt wurde. 
Vor dem Beginn der Versuche war mittels einer Kontrollaufnahme 
festgestellt worden, dass der Darm leer von Gasen war. Als Ver- 
suchspersonen dienten 12 seitens ihres Verdauungsapparates 
gesunde Kinder im Alter von 0—9 Mon., 6 Knaben und 6 Madchen. 

Aus der folgenden Tabelle erhellt, wie bald, nachdem Luft in 
den Magen gelangt war, die erste Portion durch den Diinndarm 
bereits in den Dickdarm beférdert ist, und nach Verlauf einer 
wie langen Zeit der Diinndarm ganzlich von Luft entleert erscheint. 
Alles dies gilt fiir den Fall, dass sich neben der Luft kein anderer 
Inhalt im Darm befindet. 

Hierbei stellte es sich heraus, dass sich verhaltnismassig bald 
nach der Einleitung von Luft in den Magen Gase im Dickdarm 


Fig. 14. Gleich nach dem Einpumpen der Luft. 


TABELLE 8. 


Vor dem Versuch Ein Teil der Luft) Alle Luft im Dickdarm, 
Luft im Darm. im Dickdarm. Diinndarm leer. 
—? Verlauf von 1 Std. Verlauf von 3 Std. 
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anzusammeln beginnen. Eine betrachlichere Fillung des Dick- 
darms, bei der sich die Konturen desselben deutlich abheben, 
tritt in 5 Fallen bereits % Std. nach der Lufteinleitung und in 
weiteren 5 Fallen nach Verlauf 1. Std. ein. In 2 Fallen liess sich die 
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Fig. 15. Derselbe Fall 30 Min. spater. 


Fig. 16. Derselbe Fall 2 St. spater. 
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Sache nicht mit Sicherheit entscheiden. weil der Dickdarm in diesen 
Fallen schon vor dem Anfang des Versuches etwas Gas enthielt. 

Durch den Diinndarm setzt also die Luft ihren Weg rasch 
fort, weil ja 4%4—1 Std. nach der Einleitung von Luft in den Magen 
schon erhebliche Mengen den Dickdarm erreicht und sich daselbst 
angesammelt haben. Wie man aus der obigen Tabelle ersieht, 
ist der Diinndarm %—3 Std., nachdem Luft in den Magen gelangt 
ist, bereits leer von Luft (Fig. 16). 


Diinndarm von Luft entleert binnen % Std. in 1 Fall 
» 5 Fallen 
» 5 » 
» 1 Fall 


Gewohnlich entleert sich also der Dtinndarm binnen 1—2 Std. 
nach dem Einbringen von Luft in den Magen. Da die Luft den 
Magen im Verlauf einer halben Stunde verldsst, betrdgt die Zeit, 
die das Gas gebraucht, um einen sonst leeren Diinndarm zu durch- 
wandern, etwa %—I1 ¥% Std. Die Luft durchstrémt somit einen 
leeren Magen und Diinndarm mit sehr grosser Geschwindigkeit. 


2. Die Entleerung der Luft durch den Diinndarm neben 
anderem Inhalt. 


So verhalt es sich, wie gesagt, wenn der Darmkanal von sonsti- 
gem Inhalt vollkommen leer ist. Wenn aber die Verdauung im 
Gange ist, sind die Verhaltnisse schwerer zu beurteilen. Wie schon 
in der Einleitung auseinandergesetzt wurde, findet im Magen 
normalerweise keine Garung statt und entstehen dort keine Gase, 
sondern es wird nur Luft im Magen angetroffen. ‘Tritt aber die 
Speise aus dem Magen in den Darm iiber, so muss man bei Beur- 
teilung des Gasgehalts im Darm auch die Garungsgase in Betracht 
ziehen, — die allerdings im Diinndarm noch nicht in besonders 
reichlichen Mengen gebildet werden, — obgleich das als Haupt- 
produkt der Darmgarung entstehende CO,, rasch und in grossen 
Mengen in das Blut aufgesogen wird, worauf bereits in der Ein- 
leitung hingewiesen wurde. Weil jedoch der Hauptbestandteil 
der Flatusgase aus Stickstoff besteht, muss ein bedeutender Teil 
des Gasgehalts aus der Luft stammen. 


Fig. 17. 4 St. nach der Kontrastmahlzeit. Luft im Dickdarm. 


Fig. 18. 6 St. nach der Kontrastmahizeit. Kontrastbrei im Dickdarm. 
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Die Luft, die das Kind beim Saugen neben der Nahrung in 
seinen Magen bekommen hat, entweicht daraus auch allmahlich 
mit der Speise in den Darm und zwar unter normalen Verhalt- 
nissen im Verlauf von etwa 2—3 Std. Sofern die Entleerung des 
Magens von Speise (bei Pylorospasmus-Kindern) verlangsamt war, 
verliess auch die Luft, wie wir schon oben sahen, den Magen ent- 
sprechend langsamer. 

Offenbar wandern die Gase auch nachher nicht immer sehr 
schnell durch den Darm, weil ja nach 12-stiindigen Fasten noch 
in annadhernd der Halfte der Falle, mit denen experimentiert 
wurde, nennenswerte Gasmengen im Darm angetroffen und speziell 
im Bereich des Diinndarms bei 8 von 30 Fallen (s. Tab. 1), also 
bei dem vierten Teil der Untersuchten konstatiert wurden. Bei 
3/, der Falle war der Diinndarm 12 Std. nach dem Essen leer von 
Gasen, wobei die Gase die Diinndarmstrecke in 9—10 Std. durch- 
wandert haben. Hier muss jedoch der Umstand beriicksichtigt 
werden, dass nicht alles Gas zusammen mit der vorigen Mahizeit 
in den Verdauungskanal gelangt zu sein braucht, sondern dass 
das Kind auch wahrend des Fastens etwas Luft geschluckt haben 
kann, und dass auch im Zusammenhang mit der Verdauung im 
Diinndarm ein gewisse Menge Gas hat entstehen kénnen. 


Im folgenden habe ich an Hand von Réntgenbildern kontrol- 
liert, wie die zusammen mit der eingesogenen Nahrung in den 
Verdauungskanal gelangte Luft durch den Darm (hier exakter 
den Diinndarm) verlauft. 


1. J. E. Hat aus der Flasche eine Kontrastmahlzeit sau- 
gend zu sich genommen. Hierbei hat sich im Magen die iibliche 
Gasblase gebildet. Im Darm etwas Luft. — nach Verlauf einer 
Stunde ist aus dem Magen schon viel Kontrastmittel, desgleichen 
Luft in den Darm ibergetreten. Der Gasgehalt des Darms hat 
sich vermehrt. — Nach Verlauf von 4 Std. Magen annahernd leer. 
Im Darm reichlich Luft. 

2. S. V. Kontrastmahlzeit wie oben. Im Darm ganz wenig 
Luft. — Nach Verlauf einer Stunde sind Kontrastmittel und 
Luft aus dem Magen verschwunden, der Darm ist voll von 
Luft. — Nach 2 Std. Luft nur im Dickdarm, Kontrastmittel im 
Diinndarm. — Nach 4 Std. wie oben. 
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3. N. K. Kontrastmahlzeit wie oben. Im Darm einige diffuse 
Gasblasen. — Nach Verlauf von 2 Std. noch etwas Kontrast- 
mittel und Luft im Magen. — Nach 4 Std. nur noch sehr wenig 
Kontrastmittel und Luft im Magen. — Nach 6 Std. alle Luft 
im Dickdarm. Kontrastmittel im Diinn- und im Dickdarm. 

4. L. R. Kontrastmahlzeit wie oben. Luft- und Kontrast- 
mittelmenge nehmen im gleichen Verhaltnis ab. — Nach Verlauf 
von 2 Std. von beidem noch Spuren im Magen. — Nach 4 Std. 
Magen leer von Luft. Luft schon im Dickdarm, Kontrastmittel 
im Diinndarm. — Erst nach Verlauf von 6 Std. sieht man Kon- 
trastmittel im Dickdarm (Fig. 17—18). 

5. J. S. Kontrastmahlzeit wie oben. — Nach Verlauf von 
4 Std. Magen annahernd leer, sowohl von Luft als von Kontrast- 
mittel. — Nach 6 Std. reichlich Luft im Darm, iiberwiegend im 
Dickdarm. 

6. S. J. Kontrastmahlzeit in tiblicher Weise. Der Magen 
fillt sich wie gewéhnlich mit Kontrastmittel und Luft. Hier- 
bei sieht man jedoch im Darm Gase. — Nach Verlauf einer 
Stunde etwas weniger Luft im Magen, im Darm reichlichere Gas- 
mengen. — Nach 2 Std. Luft aus dem Magen verschwunden, 
Kontrastmittel in Spuren. Gase bereits im Dickdarm. Kontrast- 
mittel im Diinndarm. — Nach 4 Std. Gase nur im Colon descendens. 

Die Réntgenbilder sind bei den Sauglingen sofort nach der 
Mahizeit aufgenommen, die bei jedem Kind aus der seinem Alter 
entsprechenden Nahrung bestand, der etwas Kontrastmittel 
(Barium) zugesetzt war. Diese Nahrung haben die Kinder durch 
einen Sauger zu sich genommen, der mit einem so grossen Loch 
versehen war, dass die bariumhaltige Milch leicht hindurchfloss. 


TABELLE 9. 


Magen leer nach Diinndarm leer von Zeit, in welcher die 
der Peehunabiesit Luft nach der Luft den Dinndarm 
Probemahizeit durchlauft 
4 Std. 2 iiber 2 Std. 
> 2 Std. » 
4 6 » 
2 4 » 
4 
2 


4 » 


= 

1, J. E. 
2. S. V. 
3. N. K. 
4. L. R. 
5. J. S. 
6. S. J. 
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Wie aus der anliegenden Tabelle erhellt, entleerte sich in diesen 
Fallen der Diinndarm meist ziemlich bald von Luft, nachdem die 
Luft aus dem Magen in den Darm iibergetreten war. 1—2 Std. 
nach der Entleerung des Magens befand sich bei 4 Kindern schon 
alle Luft im Dickdarm, und nur bei 2 Kindern wurden nach Ver- 
lauf von zwei Stunden noch verhaltnismassig reichliche Gasmengen 
im Dinndarm konstatiert. 

Da auf Grund der nach langerem Fasten angestellten Unter- 
suchungen, wie oben gezeigt wurde, noch bei etwa einem Viertel 
der Falle Gase im Diinndarm vorhanden waren, kann man also 
sagen, dass der Durchgang der Gase durch den Diinndarm neben 
der Nahrung mit sehr wechselnder Geschwindigkeit vorsichgeht, 
oder aber, dass in diesen Fallen im Bereich des Diinndarms eine 
umfangreichere Garung stattgefunden hat. Wenn der Darm leer 
war, passierte die Luft den Darm stets in %—1 % Std. Die mit 
der Luft in den Darm gelangte Nahrung braucht jedenfalls den 
Durchgang der Luft nicht zu verzégern. Auf einigen Réntgen- 
bildern erkennt man auch sehr schon, wie die Luft den Dickdarm ein 
_ paar Stunden friiher als das Kontrastmittel erreicht. (Fig. 17—18). 
In vielen Fallen bleibt aber der Diinndarm reichlich gashaltig, 
solange sich auch anderer Inhalt darin befindet. Und dann 
kann man natiirlich nicht mit Sicherheit entscheiden, welcher 
Teil dieser Gase aus Luft besteht und welcher anderweitiger 
Herkunft ist. 


Zusammenfassend kann man von der Entleerung der Luft 
aus dem Diinndarm sagen: 

1. Die Luft passiert einen leeren Diinndarm mit relativ grosser 
Geschwindigkeit, sodass sie die ganze Lange des Diinndarms in etwa 
%—-1 Std. durchléuft. 

2. Wenn sich im Darm neben Luft noch ein anderer Inhalt 
befindet, scheint die Luft oft rascher als der tibrige Inhalt zu wandern. 


| | 


Der Verlauf der Luft durch den Dickdarm. 


Wenn der Darm leer war, verliess die Luft, wie in den vorigen 
Kapiteln ausgefiihrt wurde, den Magen in sehr kurzer Zeit. Ebenso 
durchlief sie die ganze Lange des Diinndarms verhaltnismassig 
rasch, sodass im Dickdarm schon 44,—1 Std., bisweilen auch kiirzere 
Zeit, nachdem Luft in den Magen gelangt war, deutlich Gase 
angetroffen wurden, und, wie aus dem vorigen Kapitel hervorging, 
war der Diinndarm in seiner Gesamtheit, nach Verlauf von 1—2 
Std. von Luft entleert. 


TABELLE 10. 
Gasgehalt des Darms Deutlicher Luftgehalt 
vor dem Versuch im Dickdarm 
nach 5 Min.? 
» % Std. 


"StS 


Kad 
= 


i. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 
0. 


1. Der Verlauf der Luft durch den leeren Dickdarm. 


Im folgenden habe ich auf Grund von Réntgenbildern kontrol- 
liert, wie lange die Luft im Dickdarm verweilt, wenn der Darm 
von allem andern Inhalt leer ist. 

Wie man aus der folgengen Tabelle ersieht, treibt der Dickdarm 
die Luft nicht so rasch und regelmassig hindurch wie der Magen 
und der Diinndarm. In zwei Fallen war der ganze Verdauungskanal 
innerhalb einer Stunde von der eingeleiteten Luft entleert. Dazu 
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TABELLE 11. 
Gasgehalt des Dickdarms. 


Gasgehalt des do %—1 Std. 


tung von Luft. 

1. M. I. 2 + 

2 T. E.. E. 4 + 
8. M. T. + 4 ) 

9. M. T. 4 

10. T. L. + 

11. H. P. ; + + 

12. S. S. + 4 + 


Luft vorwiegend im Dickdarm. 


kamen zwei Faille, in denen er nach Verlauf von 3 Std. leer war, 
wobei die Luft die ganze Lange des Dickdarms in 1—-2 Std. pas- 
siert hatte. In allen anderen Failen war die Luft langere Zeit, 
wenigstens 3—5 Std. und méglicherweise noch langer im Dick- 
darm geblieben. Der Dickdarm scheint also genau wie fiir den 
iibrigen Darminhalt auch fiir die Luft als eine Art Speicher zu 
fungieren. 

Diese Resultat steht auch mit der Feststellung in Einklang, 
dass nach langerem vollstandigen Fasten in beinahe der Halfte 
der Falle Gase im Darmkanal angetroffen werden; wenigstens fin- 


TABELLE 12. 


Gasgehalt des Dickdarms nach dem Fasten. 


Name Colon asc. Col. trans. Flex. sin. 
1. + + + 
H.R. + — — + 
4. 3. &. + 
S. F. &. etwas auch an anderen Stellen ao + 
6. S. K. - + 
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Fig. 19. 2 Std. nach Lufteinpumpen. 


den sie sich dann noch im Bereich des Dickdarms, wenn auch der 
Diinndarm eventuell schon entleert sein sollte. Ein gashaltiger 
Dickdarm kommt auf Réntgenbildern oft schén als zusammen- 
hangende Wurst heraus. Nach langerem Fasten verschwindet 
oder vermindert sich der Gasgehalt des Colons stellenweise. In der 
Tabelle 12 ist die Lokalisation der Gase im Dickdarm nach lange- 
rem Fasten wiedergegeben. 

Bei diesen Fallen stellte es sich heraus, dass die linke Colon- 
flexur und das Colon descendens ihren Gasgehalt etwas langer 
behalten als der iibrige Teil des Darms. 
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2. Der Verlauf der Luft durch den Dickdarm neben anderem 
Inhalt. 


So verhalt sich das Gas also in einem sonst leeren Dickdarm. 
Wenn sich hingegen auch anderer Inhalt im Dickdarm befindet, 
lasst sich die Sache schwerer beurteilen, weil man dann auch die 
Garungsgase beriicksichtigen muss, die stets im Colon gebildet 
werden (vgl. S. 42). 

Im Zusammenhang mit der Entleerung des Diinndarms wurde 
bemerkt, dass die Gase aus dem Diinndarm oft etwas friiher als 
der iibrige Inhalt in den Dickdarm gelangen. Um mir iiber den 
Verlauf der Luft durch den Dickdarm wahrend der Verdauung 
Klarheit zu verschaffen, habe ich weiterhin Réntgenbilder durch- 
mustert, bei denen das Kontrastmittel nach der Kontrastmahl- 
zeit schon bis in den Dickdarm vorgeriickt war. In allen diesen 
Fallen wurden auch Gase im Dickdarm angetroffen. Darunter 
befanden sich zwei Faille (Pylorospasmus), bei denen man nach 
Verlauf von 24 Std. noch Kontrastmittel im Colon sah. In diesen 
beiden Fallen waren damals auch noch Gase im Colon § enthalten. 
Die Gase verweilen ja im Dickdarm oft noch langere Zeit, nachdem 
der Darmkanal sonst entleert ist. (Vgl. den Gasgehalt des Darms 
nach dem Fasten.). Uber den Verlauf der Luft durch den  Dick- 
darm in solchen Fallen, wo sich auch anderer Inhalt im Darm 
befindet, kann man also mit Sicherheit nichts anderes aussagen, als 
dass dabei stets auch Gase im Colon enthalten sind. 

Als Zusammenfassung der vorigen lasst sich folgendes anfiihren: 


1. Wenn der Verdauungskanal leer ist, kann die Luft denselben 
in manchen Fallen bereits in 3 Std. und speziell den Dickdarm in 
1—2 Std. passieren; aber im allgemeinen hat sie die Neigung, ldan- 
gere Zeit im Dickdarm zu verweilen. 


2. Der Dickdarm fungiert sowohl als Nahrungs- wie als 
Gasspeicher. 


Klinische Schlussfolgerungen. 


Die sog. Gasbeschwerden werden im allgemeinen als eine 
belanglose Angelegenheit angesehen, die man gewdéhnlich keiner 
grésseren Beachtung wiirdigt. Bei Erwachsenen treten sie ja unter 
normalen Verhaltnissen auch seltener auf. Vielen wissen jedoch 
sicher aus eigener Erfahrung, wie heftige Schmerzen beispielweise 
das nach Genuss einer reichlich bemessenen Erbsensuppenmahizeit 
entstandene Gas verursachen kann. 

Bei Neugeborenen und ganz jungen Kindern, bei denen man 
auch unter normalen Verhaltnissen oft sehr reichliche Gasmengen 
im Darm antrifft, sind die Luftbeschwerden dementsprechend 
um so schwerer. Besonders bei Friihgeborenen, aber auch bei ande- 
ren Sauglingen, erscheint das ganze Abdomen haufig aufgetrieben, 
stark tympanitisch, die Kinder schreien, sind unruhig und gereizter 
Stimmung. Ausser diesen Beschwerden, welche die in zu reich- 
lichem Masse in den Darm des Sauglings geratene Luft als solche 
hervorruft, sind nachweislich eine ganze Reihe anderer Beschwer- 
den mit dem iibertriebenen Luftschlucken verbunden. Erstens 
kénnen zu grosse Luftmengen im Magen oder Dickdarm eine 
Verlagerung des Herzens bedingen, die Herztatigkeit erschweren 
und dadurch in manchen Fallen zu Dyspnoe und Zyanose Veran- 
lassung geben (Glanzman, Boveri, Schiitz). S. Wolff hat einen Fall 
ver6ffentlicht, in dem durch Aerophagie sogar der Tod eines Saug- 
lings verursacht war: Luftschlucken als Todesursache. Es handelte 
sich um ein 3 Monate altes Kind, welches unausgesetzt Luft 
schluckte. Sein Abdomen war ungeheuer aufgetrieben und die 
Darme von Luft erfiillt; es starb an Herzlahmung. Bei der Obduk- 
tion wurde nichts Pathologisches gefunden. — Ferner haben einige 
Forscher (Lindberg, Rogatz, Seidl) auf die Aerophagie als eine 
Ursache fiir die Entstehung des sogen. habituellen Erbrechens hin- 
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Fig. 22. Kurven, welche die innerhalb einer gegebenen Zeit aus der Brust 
gesogenen Milchmengen graphisch darstellen (nach YIppé). 


gewiesen. Ausserdem ist nachgewiesen, dass das Luftschlucken 
in einigen Fallen zu Rumination (Y/ppé), in anderen wiederum zu 
Magenerweiterung (Sfolfe) fiihrt und auch Stérungen in Magen- 
motilitet und Sekretion verursacht. Den Gasgehalt im Sauglings- 
darm kann man auf zweierlei Art verringern: entweder indem 
man das Eindringen von zuviel Luft in den Magen verhindert 
oder indem man das Entweichen der Gase aus dem Darm férdert. 
Beim Saugen am leeren Saéuger gelangt gewohnlich keine Luft in 
den Magen, sondern dazu sind, wie wir oben gesehen haben, auch 
noch Schluckbewegungen erforderlich. Dies erscheint schon 
deshalb durchaus zweckmassig, weil auch die Fiillung des Magens 
mit blosser Luft zu einer Salzsduresekretion in demselben fiihren 
wiirde (Koski u. Liukkonen). 

Im Zusammenhang mit dem Saugen gerat dagegen stets auch 
Luft in den Magen. Und dabei dringt immer mehr Luft ein, je mehr 
Schluckbewegungen zum Saugen einer bestimmten Fliissigkeits- 
menge benétigt werden, oder mit anderen Worten: beim schnellen 
Saugen gelangt weniger Luft in den Magen als beim langsamen 
Saugen. Daher ware es vorteilhaft, die Kinder kiirzere Zeit an 
der Brust saugen zu lassen, als es meist tiblich ist. Diese Mass- 
nahme ware auch deswegen zu befiirworten, weil das Kind nach 
Yippés Versuchen schon in 2 Minuten den iiberwiegend gréssten 
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Teil seiner Mahlzeit und in 10 Minuten eigentlich schon die ganze 
Milchmenge aus der Brust herausgesogen hat. Auf denselben 
Sachverhalt hat auch Barth hingewiesen. Wenn das Saugen 
iiber diese Zeit hinaus fortgesetzt wird, gelangt fast nur noch 
Luft in den Magen, Milch dagegen nur in ganz belanglosen 
Mengen. 

Aus den Kurven ist klar ersichtlich, wie gering die Zunahme der 
Fliissigkeitsmenge ist, nachdem das Kind z. B. 10 Minuten an der 
Brust gesogen hat. Obgleich aber nach 10 Minuten nur noch 
sehr wenig Milch in den Magen rinnt, gelangt Luft hinein, 
und gerade deswegen ist es sogar schadlich, die Kinder unniitz 
lange zu nahren. 

Derselbe Sachverhalt herrscht natiirlich auch bei der Flaschen- 
fiitterung. Da namlich beim langsamen Saugen mehr Luft in den 
Magen gelangt als beim schnellen Saugen, sollten die Sauger so 
grosse Offnungen haben, dass die Nahrungsaufnahme in kurzer 
Zeit vonstatten ginge. Wenn sich der Magen beim Saugen des 
Kindes an der Brust in der Hauptsache schon in 2 Minuten 
fillt, kann es keinesfalls schadlich sein, den Magen auch 
durch den Sdauger in kirzerer Zeit zu fiillen. Im Gegenteil 
hatte man dabei noch den Vorteil, dass weniger Luft in den 
Magen geriete. 

Kiirzere Saugzeiten und grobléchrige Sduger verhindern also 
ein tibermdssiges Luftschlucken. 

Was nun das Entweichen der Luft aus dem Darm betrifft, 
so erweist es sich, dass darin grosse Verschiedenheiten vorkom- 
men. Bei kleinen Friihgeborenen und Neugeborenen trifft man 
gewohnlich einen starkeren Meteorismus an als bei anderen 
Sauglingen. Diese Feststellung diirfte mit der Tatsache gut in 
Einklang stehen, dass die Fortbewegung der Gase durch die Kér- 
perbewegungen in erheblichem Masse geférdert wird. Deswegen 
haben auch die hilflosen Friihgeborenen, die ja noch kaum stram- 
peln oder sich bewegen kénnen, sondern oft meist in einer Art 
Halbschlaf auf einer Stelle liegen, reichlichere Gasmengen in ihrem 
Darm als die iibrigen Sauglinge. 

Fiir die Fortbewegung der Gase ware es also von Vorteil, wenn 
die Sauglinge frei strampeln diirften und nicht in zu enge Windeln 
gewickelt waren. Auch in dieser Hinsicht ware es zweckmassig, 
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sich etwas mit den Kindern zu beschaftigen, sie zu wiegen und zu 
bewegen. 

An dem in der Agonie anzutreffenden Meteorismus kann teil- 
weise vielleicht auch das durch die Krafteabnahme bedingte 
Stilliegen schuld sein, wenngleich dabei sicher auch mancherlei 
andere Ursachen, wie zirkulatorische, toxische u. a. Stérungen 
mitspielen diirften. 


‘ 


Zusammenfassung. 


In der vorliegenden Arbeit wurde das Eindringen von Luft in 
den Magen der Sauglinge sowie weiterhin die Fortbewegung der- 
selben durch den Verdauungskanal untersucht. Meine Absicht 
war, von dem verschiedenartigen Verhalten der Luft im Verdau- 
ungskanal des gesunden Sauglings eine zusammenhangende Dar- 
stellung zu geben. 

Beim Leersaugen entsteht im Magen keine nennenswerte Gas- 
blase. Ebenso verhalt es sich, wenn die Nahrung durch einen 
Gummischlauch direkt in den Magen des Kindes eingefiihrt 
wird. 

Die im Zusammenhang mit dem Saugen entstandene Gasblase 
ist umso groésser, je mehr Gelegenheit das Kind gehabt hat, Leer- 
oder Halbleer-Schluckbewegungen zu machen. Mit anderen 
Worten: beim langsamen und traégen Saugen gelangt mehr Lujt 
in den Magen, als wenn dieselbe Fliissigkeitsmenge in kurzer Zeit 
gesogen wird. 

Enthalt der Magen keine Nahrung, so ist er stets leer von Luft. 
Aus dem im iibrigen leeren Magen entweichen auch gréssere Luft- 
mengen wenigstens binnen % Stunde, oft sogar noch schneller. 

Im allgemeinen vollzicht sich die Entleerung des Magens von 
Luft parallel mit der Fliissigkeitsentleerung; in manchen Fallen geht 
jedoch das Entweichen der Luft anfangs langsamer vor sich als 
das Ubertreten des sonstigen Mageninhalts in den Darm. 

Der Darm zeigt die Neigung, seinen Gasgehalt auch nach laéngerem 
Fasten beizubehandelten, sodass er sogar nach 12—14 stiin- 
digem Fasten in nur etwas mehr als der Halfte der Falle, praktisch 
betrachtet, frei von Gasenist. Dabei scheint der Dickdarm seinen 
Gasgehalt in noch grésserem Umfange zu bewahren als der Diinn- 
darm. 
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Ein bei gesunden Sauglingen ganz deutlich auf den Gasgehalt 
des Darmes einwirkender Faktor ist die kérperliche Bewegung, die 
das Entweichen der Gase aus dem Darm begiinstigt. 

Nach meinen Untersuchungen verldujft also die Luft rasch durch 
den leeren Magen und passiert den leeren Diinndarm in demselben 
Tempo, sodass aus einem sonst leeren Diinndarm auch gréssere 
Luftmengen schon binnen 1—-2 Stunden vollstandig in den Dick- 
darm iibergetreten sind. 

Wenn sich im Darm ausser der Luft noch ein anderer Inhalt 
befindet, scheint die Luft den Diinndarm oft schneller als der 
iibrige Inhalt zu passieren. Irgendwelche einigermassen genauen 
Werte fiir den Verlauf der Luft lassen sich allerdings nicht ermitteln, 
da man die eventuell im Zusammenhang mit dem Verdauungsprozess 
enstandenen Gase hierbei nicht von dem aus der Luft stammenden 
Gas unterscheiden kann. 

Bei leerem Verdauungskanal kann die Luft in einigen Fallen 
den ganzen Darm in 2 Stunden durchlaufen, aber im allgemeinen 
hat sie die Neigung, langere Zeit im Dickdarm zu verweilen, sodass 
der Dickdarm sowohl als Nahrungs- wie als Gasspeicher zu fungieren 
scheint. 
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VORWO RT. 


Die vorliegende Arbeit wurde in der Absicht unternommen. 
zu untersuchen, in welchem Verhiltnis die Krankheitsfille der 
lkterusepidemien zu den mehr vereinzelt auftretenden Ikterus- 
fallen stehen. Dieses Problem soll hier vom statistisch-epide- 
miologischen und vom klinischen Standpunkte aus betrachtet 
werden. Da die Nomenklatur fiir die Krankheiten nicht ein- 
heitlich ist, habe ich es fiir das zweckmiissigste gehalten, in 
der Arbeit die erstere Form einfach als epidemischen Ikterus 
und die letztere als sporadischen Ikterus zu bezeichnen. 

Die Untersuchung wurde im Jahre 1934 begonnen, zuniichst 
aus Anlass einer Ikterusepidemie, die ich als Assistenzarzt am 
Krankenhause in Boras zu sehen bekam. Meinem damaligen 
Chef, Herrn Med. Dr. MARTIN ODIN, bin ich den gréssten Dank 
schuldig fiir die Ermutigung und alle guten Ratschlige, die er 
mir im Laufe der Untersuchung zuteil werden liess, und 
ausserdem dafiir, dass ich ganz iiber sein sorgfiltig unter- 
suchtes Krankenhausmaterial verfiigen durfte, sowohl tiber 
dasjenige aus Boras als auch tiber das der II. Medizinischen 
Abteilung des Sahlgrenschen Krankenhauses. 

Meinen gegenwirtigen Chef, Herrn Professor Med. Dr. 
ARVID WALLGREN bitte ich, meinen tiefgefiihlten Dank ent- 
gegenzunehmen fiir das warme Interesse, das er meiner Arbeit 
entgegenbrachte, fiir die Erlaubnis, das wertvolle Material des 
Kinderkrankenhauses zu verwenden, und nicht zuletzt dafitr, 
dass er mir bei verschiedenen Gelegenheiten die Méglichkeit 
gab, mich dieser Untersuchung ganz zu widmen. 

Ferner gebiihrt mein Dank den Chefirzten der Gotenburger 
Krankenhauser, von welchen ich die Erlaubnis erhielt, die 
Krankengeschichten zu bearbeiten. Besonders danke ich dem 
Chefarzt der Medizinischen Abteilung I des Sahlgrenschen 
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Krankenhauses, Herrn Professor Med. Dr. GOTTHARD SODER- 
BERGH, dessen Gelbsuchtmaterial ich in unbeschranktem Masse 
benutzen durfte. 

Dem Ersten Provinzialarzt des Bezirkes Gotland, Herrn 
Med. Dr. KurT BERGSTROM, habe ich fiir das giitige Entgegen- 
kommen zu danken, mit dem er mir ein von ihm gesammeltes 
und einer Arbeit zugrundegelegtes Ikterusmaterial fiir eine 
weitere statistische Bearbeitung vertrauensvoll zur Verfiigung 
stellte. 

Den Chef des Staatlichen Rassenbiologischen Institutes in 
Upsala, Herrn Professor GUNNAR DAHLBERG, an dessen Institut 
die statistische Bearbeitung ausgefiihrt wurde, bin ich tief zu 
Dank verpflichtet, sowohl weil mir Gelegenheit gegeben wurde, 
dort zu arbeiten, als auch weil er mir durch die wertvollen 
Ratschlige zur Seite stand, die er mir bei Absteckung der 
Richtlinien fiir die Bearbeitung des Materials gab. Im Verlaufe 
der Arbeit hat mich Herr Professor DAHLBERG in der wohl!- 
wollendsten Weise von seinem wissenschaftlichen Kénnen 
Nutzen ziehen lassen, und hat meine Arbeit mit grossem 
Interesse verfolgt. 

Schliesslich ist es mir eine angenehme Pflicht, dem Personal 
des besagten Institutes, besonders seinem ersten Assistenten, 
Herrn ELvir LANDER, fiir alle Hilfe bei den Berechnungen, 
der Aufstellung und fiir die Kontrolle der Tabellen zu danken. 


Gotenburg, im Mirz 1939. 
Per Selander. 
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Literaturiibersicht. 


Seit langem hat man gewusst, dass eine Krankheit mit dem 
Symptom Ikterus in epidemischer Form vorkommt, d.h. in 
einer gleichzeitigen Anhiufung einer grésseren Anzahl von 
Fallen eines gewissen Gebietes. Man hat auch gewusst, dass 
Ikterus als eine sporadische Krankheit auftritt, d.h. verstreut 
in einzelnen Fallen an verschiedenen Stellen eines Landes. 
Unter Ikterus in epidemischer und Ikterus in sporadischer 
Form ist hier eine Krankheit verstanden, in deren Bild eine 
Gelbsucht der hervorragendste Zug ist, wobei die sonstigen 
Symptome in der Regel leichter Natur sind: gewdéhnlich 
Dyspepsien, Epigastralgien, eventuell etwas Fieber, Jucken 
usw., und die Genesung im allgemeinen binnen einiger Wochen 
eintritt. Es ist auch seit altersher erértert worden, ob diese 
epidemischen Fille dieselbe Genese haben wie die spo- 
radischen. Logisch betrachtet hat man zwischen zwei Mé6g- 
lichkeiten zu wihlen: es kann sich um zwei im Wesen ver- 
schiedene Krankheiten handeln, die einander in so hohem 
Grade gleichen, dass sie auf Grund unserer gegenwartigen 
Kenntnisse schwer voneinander zu unterscheiden sind, und 
es jedenfalls im Einzelfalle nicht méglich ist, sicher zu ent- 
scheiden, zu welcher Form er gehért. Anderseits kann man 
in Erinnerung an das Verhalten, dass bei der Mehrzahl der 
Infektionskrankheiten sowohl klare Epidemien als auch mehr 
vereinzelte Fille zwischen den Epidemien vorkommen, an 
die Mdéglichkeit denken, dass auch bei dieser Ikteruskrank- 
heit ein ahnlicher Mechanismus vorliegt. 

Im folgenden soll ein Versuch gemacht werden, eine Uber- 
sicht iiber die Literatur auf dem einschlagigen Gebiet zu 
geben, und zwar in erster Linie tiber die Untersuchungen, 
die sichere Epidemien betreffen, und iiber die Resultate und 
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Schlussfolgerungen, zu welchen man dabei gekommen ist. 
Danach soll die Literatur iiber den sporadischen Ikterus 
referiert werden, worauf das Verhaltnis zwischen diesen 
beiden Krankheitsformen zur Erérterung kommen soll. 


Epidemischer Ikterus. 


Die erste Gelbsuchtepidemie, die in der Literatur erwihnt 
ist, soll von HENRI DE BEER beobachtet und geschildert 
worden sein (zit. IZARD 1927). Die Epidemie ereignete sich 
im Jahre 1629 in Spa; welchen Umfang sie annahm, geht 
aus dem Referat nicht hervor. Im 18. Jahrhundert, vor 
allem aber im 19., wurde eine Menge von Epidemien beschrie- 
ben, und als HENNIG im Jahre 1890 eine Zusammenstellung 
der bis dahin beschriebenen Epidemien vornahm, konnte er 
iiber 80 europiische und ausserdem tiber 6 aussereuropéische 
berichten. Bei einer Durchsicht seiner Arbeit findet man 
indes, dass die Angaben tiber manche von diesen Epidemien 
unvollstandig sind; in einer Anzahl von Epidemien handelte 
es sich ferner um so wenige Fille, dass sie schon aus diesem 
Grunde als zweifelhaft betrachtet werden kénnen: es mag 
sich ebenso gut um ein zufilliges Zusammentreffen spo- 
radischer Fille gehandelt haben. Eine Anzahl von den 
Epidemien umfassen indes eine recht grosse Zahl von Fallen. 
— Eine detaillierte kritische Betrachtung dieser Epidemien 
diirfte sich kaum lohnen, und man kann sich wohl damit 
begniigen zu konstatieren, dass schon im vorigen Jahrhundert 
mehrere Gelbsuchtepidemien bekannt waren. 

Die Literatur auf diesem Gebiete hat natiirlich grésseres 
Interesse, wenn man bis zur gegenwiirtigen Zeit gelangt, da 
die Angaben nun vollstandiger werden. Im folgenden werden 
nur einige von den grésseren und bemerkenswerteren Epide- 
mien referiert werden. 

Wenn man eine Schilderung vom nordamerikanischen Bir- 
gerkrieg 1861—65 beiseitelasst, aus welchen Jahren ungefahr 
72000 Fille gemeldet wurden (WoopwWARD), die wegen des 
Zeitabstandes und Kriegszustandes schwer zu beurteilen sind, 
stammt die erste eingehendere Beschreibung einer Epidemie 
von MEINERT, der tiber eine Epidemie in Sachsen vom Jahre 
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1889 berichtet, wo in Dresden allein 1500 Fille beobachtet 
wurden. Bemerkenswert gross war eine Epidemie, die in San 
Gimignano in Mittelitalien auftrat, wo binnen 8 Monaten der 
Jahre 1897/1898 von einer ungefaihr zehntausend Einwohner 
zahlenden Bevélkerung nicht weniger als ungefahr 2000 an 
Gelbsucht erkrankten (DOMENICcI). Aus den Jahren bis 1914 
waren keine grésseren Epidemien bekannt. Arbeiten aus 
dieser Zeit, z.B. die von NICOLAYSEN (1901), FLESCH (1904), 
LANGER (1905), KROHNE (1911), WEISSENBERG (1912), Opitz 
(1913), zeigen, dass in dieser Zeit Anhaufungen von Gelbsucht- 
fallen vorkamen. Sie waren indes alle verhaltnismassig klein, 
weshalb es schwer ist, eine bestimmte Auffassung dariiber zu 
bekommen, ob es sich wirklich um epidemischen Ikterus oder 
um Anhiufung von sporadischen Fallen handelte. 

Nach <Ausbruch des Weltkrieges erfolgte starkes 
Aufflackern. Die ersten Schilderungen der Krankheit kamen 
aus Alexandria, wo im Juni-August 1915 unter den eng- 
lischen Truppen eine grosse Gelbsuchtepidemie von wechseln- 
der Malignitaét wiitete (GUNSON und GUNN). Einige Monate 
spater trat die Epidemie unter den Englindern an den Dar- 
danellen auf (MARTIN), gleichzeitig wurden die franzésischen 
Truppen an derselben Stelle ergriffen (SARRAILHE und CLU- 
NET). An der Ostfront begann im Juli desselben Jahres eine 
Epidemie unter den Deutschen (v. BENCzUR), und in den 
folgenden Kriegsjahren wiitete die Krankheit an allen Fron- 
ten, mit Tausenden von Fallen in der ungarischen Armee 
(DESZIMIROVICS 1917, BUCHBINDER 1920, HATIEGAN 1919), 
unter den Osterreichern (UriziIo 1917) und unter den Ita- 
lienern (FRUGONI und CANNATA 1916). In der franzésischen 
Armee an der Westfront sahen GARNIER und REILLY (1920) 
1300 Faille in den Jahren 1915—1918, WILLcOx (1919) be- 
richtete tiber Tausende von Fallen unter den Englindern in 
Mesopotamien. Im Jahre 1917 fanden BruGscH und SCHURER 
(1919) gleichfalls mehrere tausend Fille unter den deutschen 
Truppen in Rumiinien, und ebendort sah CANTACUZENE (1918) 
eine grosse Epidemie unter den ruminischen Truppen. 

Uber diese Gelbsuchtanhaiufungen im Weltkriege kann 
man sich nach den Beschreibungen nur schwer eine bestimmte 
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Auffassung bilden. Fast alle Verfasser aus dieser Zeit weisen 
darauf hin, dass gleichzeitig mit den Gelbsuchtfillen eine 
grosse Anzahl von anderen Krankheiten vorkamen. Es kann 
deshalb nicht als véllig klar betrachtet werden, ob es sich 
immer um das hier in Rede stehende Leiden gehandelt hat. 

Nach dem Weltkriege wurden mehrere Epidemien be- 
schrieben, die anscheinend einen typischen Charakter hatten. . 
Dass die Krankheitsbeschreibungen jetzt in grésserer Zahl 
vorkommen, kann natiirlich dadurch bedingt sein, dass im 
Weltkriege die Aufmerksamkeit auf diese Krankheit gerichtet 
worden war. Die beschriebenen Epidemien hatten indes 
keinen umfassenderen Charakter. Kleine Epidemien wurden 
z.B. von ANIGSTEIN und MILINSKA (1921), BEYREIS (1922), 
HoniGc (1926), ANossow (1927), Popovici-LuPA und ILIESCO 
(1933), Donpr (1933), CHOMET (1934), CouRMONT (1934) mit- 
geteilt. Eine Gelbsuchtepidemie mit auffallend hoher Mor- 
biditaét publizierten DE BETTENCOURT und DA SILVA (1926) aus 
Portugal, wo im Jahre 1924 in einer Stadt von 860 Einwohnern 
ungefaihr 25 % erkrankten, eine Ziffer, die nur von einem fin- 
nischen Dorf mit 350 Einwohnern tbertroffen wird, wo im 
Jahre 1931 ungefihr 40 % von Gelbsucht betroffen wurden 
(WICKSTROM 1936). 

Aus den letzten Jahren finden sich in der englischen 
Literatur mehrere Angaben iiber kleinere Anhaufungen von 
Gelbsucht. Epidemien zwischen 25 und 200 Fallen wurden 
u.a. von FINDLEY und Mitarbeitern (1931), ferner GLOVER und 
Witson (1931), MONTFORD (1934), BAHSFORD (1934), FRASER 
(1935), PickLEs (1930 und 1936), BATES (1936), SERGEANT 
(1937), BARBER (1937), LISNEY (1937) u.a. mitgeteilt. Es ist 
natiirlich schwer zu entscheiden, inwieweit es sich hier um 
Anhaufungen handelt, die mit vollem Recht als Epidemien zu 
betrachten sind, oder in welchem Masse es kleinere Anhiuf- 
ungen und mehr zufalliges Zusammentreffen von sporadischem 
Ikterus waren. Es steht indes ausser Zweifel, dass in England 
epidemischer Ikterus vorgekommen ist. 

In Nordamerika, wo mah seit dem Jahre 1812 auf diese 
Krankheit aufmerksam geworden war (BLUMER 1923), war 
sie vor dem Biirgerkriege nur in 10 kleineren Epidemien 
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vorgekommen, und auch nach diesem war sie relativ selten 
(BLUMER 1923). In den Jahren nach dem Weltkriege wurde 
die Krankheit angeblich haufiger und beziiglich der Jahre 
1921—1922 fiihrt BLUMER an, dass allein im Staate New York 
200 Epidemien vorkamen. Nach 1922—23 nahmen die Fille 
nach CUMMING (1934) in den ganzen Vereinigten Staaten von 
Nordamerika wieder ab, und im Jahre 1933 waren nur 125 
Fille fiir ganz New York bekannt. Diese geringe Zahl von 
Fillen auf eine so grosse Bevélkerung erweckt den Verdacht, 
dass es sich dabei um sporadischen Ikterus handelte, umso- 
mehr als der Verfasser keine niheren Angaben dariiber macht, 
ob die Fille ganz gleichzeitig in einem kleineren Distrikt auf- 
getreten waren. 

Auch in Siidamerika ist die Krankheit in ihrer epidemischen 
Form bekannt (CARRAU 1933, PONDAL 1935), ebenso in Austra- 
lien, wo Gelbsuchtsepidemien nach LAURIE (1935) haufig sein 
sollen. ROBINSON (1929) schilderte eine Militaérepidemie aus 
Shantung in China, in den Jahren 1928—1929 beobachtete er 
dort binnen 31% Monaten ungefihr 1000 Fille. 

In den nordischen Lindern ist schon seit langem iiber 
epidemischen Ikterus berichtet worden. In Danemark wur- 
den nur kleinere Epidemien beschrieben (FLINDT vermeldete 
im Jahre 1890 eine Epidemie von 23 Fallen), ebenso in Nor- 
wegen (GRAARUUD beschrieb 1866 22 kleinere Epidemien, 
NICOLAYSEN 1904 eine Epidemie von 123 Fallen, MEHN- 
ANDERSEN beschrieb 1926 97 Fille. Aus Finnland liegt tiber 
eine Epidemie vom Jahre 1926 eine Arbeit von EHRSTROM 
(1926—1927) vor, und in den letzten Jahren war das Leiden 
iiber dieses ganze Land sehr verbreitet (WICKSTROM 1936). 

In Schweden waren Gelbsuchtepidemien schon recht friih 
bekannt; in den Berichten der Amsirzte findet man Mittei- 
lungen iiber gréssere oder kleinere. Besonders von den Jahren 
1858—59 haufen sich die Mitteilungen aus Mittelschweden: 
am meisten besprochen wurde eine im Jahre 1858 um den 
Wenersee aufgetretene Epidemie. Eine von den _ grdssten 
Epidemien in der letzten Zeit in Schweden ist die 1925 in 
Gotenburg ausgebrochene. (WALLGREN 1930.) Noch bemer- 
kenswerter ist die Epidemie in Gotland von den Jahren 1929— 
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32 mit 926 Fallen schon im Jahre 1930 und insgesamt 1382 
bekannten Fallen. (BERGSTROM 1934.) 

Eine Auffassung, die besonders in der friiheren Literatur 
haufig vorgebracht wird, geht dahin, dass sich Gelbsuchts- 
epidemien gern an den Kiisten und um Wasserwege lokali- 
sieren. Aus BLUMERS kartographischer Darstellung vom Jahre 
1923 iiber die nordamerikanischen Gelbsuchtepidemien geht 
indes kein solcher Zusammenhang hervor, auch nicht aus 
WIcKsTROMS Epidemiekarte Finnlands von 1931—35. Fiir 
Schweden dagegen kann die erwiihnte Auffassung insofern 
zutreffen, als die gréssten Gelbsuchtepidemien um den 
Wenersee herum, in Gotenburg und vielleicht auf Gotland 
vorgekommen sind, was aber vermutlich nur auf Zufillen 
und der grésseren Bevélkerungsdichte am Wasser zu beruhen 
braucht. Eine Reihe von den 4dlteren Verfassern, die sich 
mit diesen Problemen beschiftigten, zieht ihre Schliisse aus 
Beobachtungen, die, wie wir jetzt verstehen, der Spirochaetose 
galten. Eine geographische oder regionale Untersuchung tiber 
das Vorkommen des epidemischen Ikterus gibt es kaum. Die 
Frequenz der Krankheit im Hinblick auf Wasserwege, Ver- 
kehrsmittel etc. ist nicht erforscht, so dass wir keine eingehen- 
dere Orientierung itiber die Probleme auf diesem Gebiete 
besitzen. 

Auch dariiber, was eine Rolle fiir die Entstehung der Krank- 
heit spielt, besitzt man sehr wenig Klarheit, wenn man davon 
absieht, dass die Pridilektion der Krankheit fiir ein Auftreten 
in der kiilteren Jahreszeit als festgestellt gelten kann. 

Schon friih war man der Meinung, dass Anhiufungen von 
Gelbsucht die Neigung hitten, in gewissen Jahreszeiten 
haufiger vorzukommen. Die zugiinglichen Ziffern bestitigen 
diese Erfahrung auch im grossen ganzen. So gab zum Beispiel 
BLUMER im Jahre 1923 an, dass von 50 nordamerikanischen 
Epidemien 36 in die Herbst- und Wintermonate fielen, 3 in 
die Friihjahrs- und 6 in die Sommer-Herbst-Monate; in 5 
Epidemien waren die Verhiltnisse unsicher. Von 55 euro- 
paischen Epidemien der Jahre 1855—1937 sollen 42 ihr 
Maximum im Herbst-Winter erreicht haben, 8 im Friihjahr 
und 5 im Sommer. Beleuchtend fiir dieses Verhalten sind 
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auch die Saisonkurven tiber epidemischen Ikterus, die fiir 
Schweden von WALLGREN (1930) und von BERGSTROM (1934) 
sowie fiir Finnland von WIcKSTROM (1936) publiziert wurden. 
Bei diesen Epidemien lag das Minimum im Mai, Juni oder 
Juli; im August oder September begann sich die Zahl der 
Falle zu hiufen, und das Maximum wurde im Oktober oder 
November erreicht. Im Dezember—Februar lag die Kurve 
hoch, um gegen die Friihjahrs- und Sommermonate hin mehr 
oder weniger rasch zu fallen. 

Die epidemisch auftretende Gelbsucht hat sich also als 
eine Krankheit erwiesen, die gew6hnlich der kilteren Jahres- 
zeit angehort. 

Welche Individuen wurden nun vorwiegend von dieser 
Krankheit befallen? Eine Disposition irgend eines Volkes ist 
aus den Angaben der Literatur nicht mit Sicherheit zu ent- 
nehmen; wie oben erwihnt, wurde epidemischer Ikterus in 
allen Teilen der Welt konstatiert und aus den Epidemien im 
Weltkriege war keine Pradisposition irgend einer Rasse zu 
merken. So erkrankten beispielsweise bei einer Epidemie in 
Mesopotamien von 4000 Falle, Englander und Indier in unge- 
fahr gleichem Ausmasse (WILLCOXx 1919), an der Westfront 
wurden Senegalneger im selben Masse ergriffen wie Franzosen 
(Costa und TROISIER 1924), und die Krankheit kam sowohl 
bei den Chinesen vor (ROBINSON 1929) als auch bei den Ne- 
gern (FORGUES 1922). 

Wenn es sich darum handelt, zu entscheiden, ob eine Krank- 
heit vorzugsweise Individuen in einem gewissen Alter befiallt. 
muss man natiirlich die Beschaffenheit der Bevélkerung in 
Betracht ziehen, aus der die Faille stammen. Es ist klar, dass 
bei sonst gleichem Verhalten betreffs des Erkrankungsrisikos 
in einer kinderreichen Bevélkerung mehr Kinder von der 
Krankheit befallen werden als bei einer Bevélkerung mit ver- 
haltnismissig geringer Kinderzahl. In der Regel wurden bei 
Erérterung der Risikoverhaltnisse in Bezug auf das Alter nur 
Ziffern iiber die Altersverteilung unter den Kranken angegeben, 
es wurde aber unterlassen, die Beziehung zwischen Material 
und Bevélkerung in Betracht zu ziehen. Die auf diese Weise 
erhaltenen Ziffern sind natiirlich wenig aufschlussreich, und 


14 PER SELANDER 


nur in extremen Fillen kann man sich darauf einlassen, 
aus Ziffern dieser Art einen Schluss zu ziehen; wenn bei- 
spielsweise ein Material von einer gewissen Krankheit aus- 
schliesslich oder zu 95 % aus Kindern besteht, kann man 
sicher sein, dass es sich um eine Kinderkrankheit handelt. 
Als Beispiel fiir Ziffern ohne Beriicksichtigung der Alters- 
zusammensetzung der Bevélkerung kénnen die von WILLIAMS 
uber eine amerikanische Epidemie in den Jahren 1921—22 
angefiihrten genannt werden; von 700 solchen Fiillen be- 
fanden sich 51 % im Alter von 5—14 Jahren. Diese Ziffer 
ist sicher héher als der prozentuelle Anteil dieser Alters- 
gruppe an der gesamten Bevélkerung. Um wievieles die Ziffer 
zu hoch ist, kann man aber natiirlich nicht sagen, ohne eine 
spezielle Untersuchung vorzunehmen, bei der man auch 
prifen miisste, wie das Material zusammengekommen war. 

PICKLES (1930) gab fiir eine in England aufgetretene Epi- 
demie an, dass von 250 Fallen ungefahr 70 % zwischen 6—15 
Jahre alt waren, und FINDLEY (1931) teilte mit, dass von 190 
Fallen gut 80 % das 14. Jahr noch nicht vollendet hatten. 
Diese Ziffern deuten darauf, dass die Krankheit eine Priadilek- 
tion fiir jiingere Altersklassen hat, sie geben aber keine be- 
stimmtere Auffassung dariiber, wie die hier in Rede 
stehenden Altersverhaltnisse beim Material der beiden Ver- 
fasser waren. 

Der einzige, der sich in etwas befriedigenderer Weise iiber 
die Altersdisposition zu orientieren versuchte, ist WICKSTROM 
(1936). Auch er beschrankte sich jedoch darauf zu ermitteln. 
wieviele von denen erkrankten, die seiner Ansicht nach der 
Ansteckung ausgesetzt gewesen waren. Er fand, dass unter 
den Exponierten der Altersklasse von 6—10 Jahren fast 50 % 
erkrankten, und zum Beispiel im Alter von 26—30 Jahren 
nur 6 %. Es ist klar, dass auch diese Ziffern mit Vorbehalt 
zu nehmen sind, weil die Abgrenzung der Exposition des 
Materials sehr unsicher sein muss. 

Unter den gegebenen Umstinden kann man also auf Grund 
der Literaturangaben den Schluss ziehen. dass die Krankheit 
mehr die jiingeren Individuen befallt als die alteren. Welchen 
Einfluss der Altersunterschied auf die Grésse des Risikos hat, 
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kann indes nicht entschieden werden. Um diese Seite des Pro- 
blems zu ermitteln, bedarf es spezieller Untersuchungen. 

Von Interesse ist in diesem Zusammenhang die Frage, in 
welchem Ausmasse Siéuglinge von der Krankheit betroffen 
werden. Es ist wohl bekannt, dass dieses Krankheitsbild im 
Sauglingsalter sehr selten ist. WALLGREN teilte jedoch (1930) 
1 solchen Fall mit, und Popovici-Lupa (1933) beschrieb 3. In 
der Epidemie in Finnland 1932—1935 kam unter 1132 Fallen 
1 bei einem Siugling vor (WIcKsTRGM 1936). — Es ist klar, 
dass die Diagnose in diesen Fallen nicht immer als ganz 
sicher betrachtet werden kann. Die grésste Stiitze fiir sie ist, 
dass die Fille wihrend einer Epidemie oder in mehr oder 
weniger nahem Zusammenhang mit epidemischen Fallen von 
Gelbsucht aufgetreten waren. Man muss indes damit rechnen, 
dass Siuglinge ebensogut wie sonst auch wahrend einer solchen 
Epidemie einen Ikterus von anderer Genese bekommen k6n- 
nen. Da es hier keine Méglichkeit einer spezifischen Dia- 
gnostizierung gibt, wie sie beispielsweise vorhanden ware. 
wenn man das Virus kennen wiirde oder dergl., liegt es auf 
der Hand, dass man sich hier oft mit Wahrscheinlichkeits- 
diagnosen begniigen muss. 

Ob die Krankheit auch bei einem neugeborenen Kinde auf- 
treten kann, dessen Mutter an epidemischem Ikterus erkrankt 
ist, wie einige Verfasser es geltend machen wollten, ist gleich- 
falls unsicher. In den wenigen Fallen, die als Beispiel fiir ein 
solches Verhalten geliefert wurden (KLINGELHOEFER 1876, 
WILLIAMS 1923, BLUMER 1923), kann man andere in diesem 
Alter vorkommende Gelbsuchtskrankheiten nicht ganz aus- 
schliessen. 

Was die Geschlechtsverteilung betrifft, gibt WILLIAMS 
(1923) iiber ein Material in Amerika an, dass 504 % der 
Erkrankten Manner waren. Von den in der Epidemie auf 
Gotland Gemeldeten betrug die entsprechende Ziffer 53,6 % 
(BERGSTROM 1934), und aus Finnland nennt WICKSTROM 
(1936) die Ziffer 49,9 %. — Bei der guten Ubereinstimmung 
dieser Ziffern mit den normalen Frequenzprozenten der bei- 
den Geschlechter von ungefahr 50 % mannlichen und 50 % 
weiblichen kann man wohl ruhig behaupten, dass die Gefahr 
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einer Akquirierung fiir beide Geschlechter ungefihr gleich 
gross ist. — Diejenigen Verfasser, die den obigen widerspre- 
chende Angaben tiber die Geschlechtsverteilung der Krank- 
heit gemacht haben (FLESCH 1904, KROHNE 1911, COURMONT 
1934) beziehen sich auf ein zu kleines Material. 

Schon jetzt kann darauf hingewiesen werden, dass man 
bei der Erérterung des Problems epidemische Gelbsucht auf 
die Schwierigkeit stésst, eine bestimmtere Grenze zwischen 
sporadischen und epidemischen Fillen zu ziehen. Die Ar- 
beiten, die dieses Problem beriihren, beziehen sich allerdings 
oft auf die epidemische Form, noch haufiger aber auf beide 
Formen, und vor allem wird dem Leser nicht immer klar 
gemacht, welche von den beiden Krankheiten bei einer 
Beobachtung oder einer Ansicht gemeint ist, wenn es sich 
nun wirklich um zwei Krankheiten handelt. Schon bei der 
Frage der Atiologie, dem zentralen Problem bei dieser Krank- 
heitsform, treten diese Schwierigkeiten oft zutage. 

Im Hinblick auf diese Epidemien sei betont, dass schon 
die Art des Auftretens der Krankheit entschieden fiir das 
Vorliegen einer Art von I[nfektion spricht. Die Krankheit kann 
kaum durch alimentire Verhiltnisse verursacht werden. Es 
gibt allerdings Beispiele fiir massenhaftes Auftreten von 
Krankheiten, die auf alimentdren Verhaltnissen beruhen, z.B. 
Avitaminosen und Mutterkornvergiftung, es ist aber wenig 
wahrscheinlich, dass Faktoren dieser Art epidemischen Ikterus 
verursachen wiirden. Es ist deshalb tiberraschend zu finden, 
dass ein so hervorragender Forscher wie TH. BRUGSCH (1933) 
sich tiber diese Frage folgendermassen iiussert: Auch fiir die 
epidemischen Ikterusfille »erscheint mir die Hypothese einer 
infektidsen Atiologie bisher nicht nur unbewiesen, sondern 
auch unbeweisbar, und die Annahme einer Nahrungsmittel- 
vergiftung wahrscheinlicher>. BRUGSCH motiviert diese Auf- 
fassung einer Nahrungsmittelvergiftung u.a. damit dass er 
wiihrend des Krieges bei 10 % eines Bataillons ein fast gleich- 
zeitiges Erkranken an Gelbsucht konstatiert hatte: eine andere 
Stiitze fiir seine Auffassung sieht er in dem Verhalten, dass 
bei diesem Krankheitsbilde nur eine physiologisch verstirkte 
Flora im Duodenalinhalt vorhanden ist. BruGscH ist der 
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Ansicht, dass in der Aussenwelt auf fermentativem Wege aus 
verschiedenen Nahrungsstoffen dyspepsieerzeugende und _ik- 
terogene Stoffe entstehen kénnen, »besonders in den heissen 
Sommertagen». 

Was das letzterwaihnte Argument betrifft, so wurde in den 
Schilderungen von Ikterusepidemien, wie erwahnt, fast regel- 
massig darauf hingewiesen, dass die Fille gerade in der war- 
men Jahreszeit nur sparlich auftreten. Das erste von BRUGSCH 
angeftihrte Argument braucht eine Infektion natiirlich nicht 
auszuschliessen; besonders bei Militiér oder anderem organi- 
sierten Personal, dessen Mitglieder ja in sehr nahem Kontakt 
miteinander leben, kann sehr gut ein solches gleichzeitiges 
Auftreten vorkommen. Auch der Umstand, dass man kein 
spezifisches Virus findet, braucht eine Infektion nicht aus- 
zuschliessen. Es kann sich natiirlich um ein unsichtbares 
Virus handeln. 

In diesem Zusammenhang wire vielleicht hervorzuheben, 
dass es Gruppen von Krankheitsfallen mit Ikterus gibt, die 
sicher eine infektidse Ursache haben, aber eine Sonderstellung 
einnehmen. Wir erinnern daran, dass Spirochaetosis 
icterohaemorrhagica durch einen speziellen Ansteckungsstoff 
bewirkt wird, und dass diese Krankheit in kleineren Anhau- 
fungen auftreten kann, dass aber niemals beobachtet wurde, 
dass durch sie grosse Epidemien hervorgerufen worden waren. 
Untersuchungen von Gelbsuchtepidemien auf diese Spirochaete 
waren immer negativ (WADSWORTH 1922, NICHOLS 1923, FRA- 
SER 1931, FINDLEY 1931, MONTFORD 1934, WICKSTROM 1936 
u.a.). Hier widersprechen sich die Verhiltnisse nirgends. 

Man hat die Frage er6értert, inwiefern ein Zusammenhang 
zwischen den Krankheiten besteht, die durch Bakterien der 
Typhusgruppe und durch epidemischen Ikterus verursacht 
werden. Diese Frage war im Weltkriege besonders aktuell, 
wo die beiden Krankheiten gleichzeitig auftraten (v. BENCZUR 
1916, GILLMAN u.a. 1916, MARTIN 1917, URiIzio 1917, DEs- 
ZIMIROVICS 1917, COSTA u. TROISIER 1924 u.a.). Spitere Un- 
tersuchungen sprechen indes dagegen, dass diesbeziiglich ein 
Zusammenhang besteht (WADSWORTH 1922, WILLIAMS 1923, 
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BLUMER 1923, PICKLES 1930, WALLGREN 1930, BERGSTROM 
1934 u.a.). 

Nach dem Kriege wurde eigentlich nur eine Gelbsuchtepi- 
demie beschrieben (FRASER 1931), wo sich ein Befund vor- 
fand, der Verdacht auf eine paratyphése Ursache fiir die Gelb- 
sucht erweckte. Uber die Epidemie, die berechtigtes Aufsehen 
erregte, wird nachstehendes berichtet: 

In der Mount Allison Universitit in Kanada trat im Dezember 
1930 fast gleichzeitig bei 600 von 620 Studierenden eine akute 
Gastroenteritis auf, mit Schmerzen im Bauch, Fieber und Diarrhéen. 
Von diesen bekamen 173 nach 18—35 Tagen eine akut auftretende 
Gelbsucht sowie Nausea, entfiirbte Fizes, Lebervergrésserung, Juk- 
ken usw., also das Bild, das gewéhnlich als Icterus catarrhalis 
bezeichnet wird. Alle untersuchten Sera von diesen Ikteruspatienten 
und von den Enteritispatienten, die keine Gelbsucht bekamen, gaben 
pos. Agglutination von Salmonella Schottmuelleri in der Verdiinnung 
1/640. Kontrollen an Studierenden, die weder Enteritis noch Gelb- 
sucht hatten, gaben keine Agglutination. Bei den Untersuchungen. 
die offenbar erst ausgefiihrt wurden, nachdem das Auftreten der 
Gelbsuchtsfille begonnen hatte, war die betreffende Bakterie nicht 
zu finden, weder beim Patienten noch in der Nahrung, noch im 
Wasser. In dem Wasser, von dem die von der Krankheit ergriffenen 
Studierenden getrunken hatten, soll Clostridium Welchii die ein- 
zige pathogene Bakterie gewesen sein. 


FRASER teilte in seinem Bericht tiber die Epidemie mit, dass 
er beabsichtige, die Untersuchungen fortzusetzen, weil das 
Problem seiner Meinung nach noch nicht geniigend untersucht 
sei. Auf eine direkte Anfrage antwortete er, dass es ihm wegen 
Mangel an Material nicht méglich gewesen war, diese Unter- 
suchungen fortzusetzen, und dass er nun die Entstehung des 
Ikterus durch das Cl. Welchii bezweifle. Beziiglich des para- 
typhésen Virus nahm er keinen bestimmten Standpunkt ein. 

Die Verhialtnisse, die dieser Epidemie zugrundelagen, sind 
nicht so weit klargestellt, dass man ganz bestimmte Schliisse 
iiber den Mechanismus ziehen kénnte. Wenn man sich indes 
der Ansicht anschliessen wiirde, dass die Gelbsucht einen 
Zusammenhang mit der vorausgegangenen Gastroenteritis hat. 
muss anderseits hervorgehoben werden, dass ein solcher Zu- 
sammenhang fiir epidemischen Ikterus nicht die Regel ist. 
Die zahlreichen vorliegenden Schilderungen iiber Gelbsucht- 
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epidemien enthalten keineswegs in der Regel oder auch nur 
haufig Angaben iiber eine vorausgegangene Gastroenteritis. 

Dass Kolibakterien epidemischen Ikterus verursachen, ist 
wenig wahrscheinlich. Theoretisch betrachtet besteht natiir- 
lich die Méglichkeit, dass irgendwie veriinderte Kolibakterien 
epidemischen Ikterus hervorrufen kénnten; eine direkte Stiitze 
fiir diese Méglichkeit besteht aber nicht, und es mag besonders 
hervorgehoben sein, dass Agglutinationsversuche, die an 
eigenen Kolistimmen bei einer Ikterusepidemie in Italien aus- 
gefiihrt wurden, negaliv ausfielen (DONDI 1933). 

Fiir alle Gelbsuchtepidemien der letzten Jahrzehnte gilt. 
dass kein bestimmtes Virus angetroffen wurde. Auch dort, wo 
im priaikterischen Stadium Untersuchungen ausgefiihrt wer- 
den konnten, waren sie negativ geblieben (WILLCOXx 1919, 
GARNIER und REILLY 1920). Sogar Leberpunktion und 
Zichtung von gewonnenem Material wurden ausgefiihrt. aber 
mit negativem Resultat (URIzIO 1917). 

Von verschiedenen Seiten mitgeteilte Versuche, epidemischen 
Ikterus auf verschiedene Tiere zu tibertragen, hatten gewohn- 
lich ein negatives Resultat. Im Weltkriege gaben Cegra und 
TROISIER (1916) an, dass es ihnen in einigen Fallen gelungen 
sei, Gelbsucht bei Kaninchen und Hunden mit einem Virus 
hervorzurufen, das aus der Leber eines Patienten mit epide- 
mischem Ikterus isoliert worden war. Da keine Angaben 
dariiber folgen, dass diese Ubertragungen weiterhin gliickten. 
kénnen die Resultate nicht beurteilt werden. — Bemerkens- 
werter sind die Untersuchungen, die ganz kiirzlich von THUNE 
ANDERSEN (1937, 1938) aus Dinemark publiziert worden sind, 
welchem Verfasser es angeblich gelungen ist, durch Verab- 
reichung von Duodenalinhalt von Patienten mit »typical epi- 
demic jaundice» Gelbsucht beim Schwein hervorzurufen. 17 
Schweine erhielten solchen Duodenalinhalt, 10 von ihnen be- 
kamen Gelbsucht. Der Angabe nach hat die Krankheit auch 
von Schweinen auf Ratten tibertragen werden kénnen. THUNE 
ANDERSEN zieht aus den Untersuchungen den Schluss, dass 
epidemischer Ikterus beim Menschen eine Krankheit ist, die 
durch Verzehren von Schweinefleisch auftritt. Die Inkuba- 
tionszeit bei diesen Tierversuchen betrug 2—4 Tage. In An- 
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betracht der Angabe, dass diese Untersuchungen noch nicht 
zu Ende gefiihrt sind, halten wir uns nicht dazu berechtigt, zu 
ihnen Stellung zu nehmen. Es sei jedoch hervorgehoben, dass 
es nicht zuliassig sein kann, aus der gelungenen Ubertragung 
der Krankheit vom Menschen auf das Schwein den Schluss zu 
ziehen, dass sie auch auf dem entgegengesetzten Wege iiber- 
tragbar ist. Jedenfalls ist aber THUNE ANDERSENS Entdeckung, 
dass ein Tier fiir Versuche mit dieser Krankheit geeignet ist, 
von grossem Interesse und wird vermutlich fiir die Erfor- 
schung verschiedener Gelbsuchtkrankheiten beim Menschen 
von der gréssten Bedeutung werden. 

Trotz des negativen Bakterienbefundes gaben viele Verfasser 
der Ansicht Ausdruck, dass der epidemische Ikterus eine durch 
ein spezielles Virus verursachte Infektionskrankheit ist. Der 
Verdacht auf eine spezifische Krankheit wird schon von 
KELScH (1886) und von FLINDT (1890) ausgesprochen. In den 
letzten Jahrzehnten wurde diese Auffassung beispielsweise in 
Arbeiten von LEPEHNE (1926), ASCHOFF (1932) und LOEPER 
(1936) geltend gemacht und so gut wie ausnahmslos von allen 
nordischen Verfassern vertreten, die sich mit diesem Problem 
beschaftigten (LINDSTEDT 1919 und 1923, EHnRsTRGM 1926, 
WALLGREN 1930, WICKSTROM 1936 und mehrere andere). 
Dass man keine Bakterie nachweisen konnte, soll nach 
denjenigen, die diese Ansicht tiber einen spezifischen Erreger 
des epidemischen Ikterus teilen, darauf beruhen, dass es sich 
um ein unsichtbares Virus handelt (Izarp 1927, WALLGREN 
1930, FINDLEY 1931 u.a.). 

Eine Stiitze dafiir, dass die Krankheit durch eine spezifische 
Infektion verursacht ist, konnte man médglicherweise bekom- 
men, wenn man zu konstatieren vermoéchte, dass die Krank- 
heit Jmmunitdt zuriicklasst. Das entgegengesetzte Verhalten, 
dass keine Immunitét vorkam, schliesst die Infektionsmdég- 
lichkeit natiirlich nicht aus. 

Nahezu absolute Einigkeit herrscht dariiber, dass eine 
Wiedererkrankung an diesem Leiden sehr selten ist. Dies gilt 
besonders vom Kindesalter, und in der ganzen Literatur ist 
keine Angabe dariiber zu finden, dass ein Kind zweimal an 
diesem Leiden erkrankt wire. Es liegt nun in der Natur der 
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Sache, dass Wiedererkrankungen bei dieser Krankheit nicht 
haufig sein kénnen, weil Epidemien von grésserer oder 
geringerer Ausbreitung nur nach langen Zwischenzeiten und 
mit sehr verschiedener geographischer Lokalisation auftreten. 
Aus der Literatur bekommt man allerdings den Eindruck, dass 
zahlreiche Epidemien vorgekommen sind, wenn man aber die 
grossen Bevélkerungsmengen in Betracht zieht, um die es sich 
hier handelt, und die relativ grossen Zeitriume, ist es schwer. 
sich eine bestimmte Auffassung dariiber zu bilden, wie gross 
die Wahrscheinlichkeit einer Wiedererkrankung sein wiirde. 
wenn keine Immunitiét vorliegt. Diese Wahrscheinlichkeit 
kann ja plausiblerweise fiir viele Linder und Bevélkerungen 
nicht sehr gross sein. BERGSTROM (1933) gab jedoch an, dass 
die Krankheit diejenigen verschonte, die bei einer friiheren 
Epidemie von ihr befallen waren. Von Finnland teilte Wick- 
STROM (1936) mit, dass in einer Epidemie von 1160 Fillen 
nur einer die Krankheit vorher gehabt hatte. Gelbsuchtfiille 
waren vorher im Distrikt vorgekommen, aber spirlich (unter 
ungefahr 80000 Menschen waren in 30 Jahren nur ca. 125— 
150 Falle bekannt geworden). In diesem Distrikt wiirde also 
die Wahrscheinlichkeit einer Wiedererkrankung auch dann 
nicht gross gewesen sein, wenn keine Immunitiit eingetreten 
rare. 

Bei einer Krankheit ohae bekanntes Virus hangt die Frage 
der Wiedererkrankung mit der Frage des Rezidivs zusammen: 
natiirlich kann nur von einem Zeitunterschied die Rede sein. 
Fiir epidemischen Ikterus gaben GARNIER und REILLY im Jahre 


1920 an, dass in 0,4 % Rezidiven vorkamen. — BERGSTROM 
1934 konstatierte in 1,4 % Rezidiven. — CANTACUZENE (1918) 


meinte, dass Impfung gegen Typhus und Paratyphus ein Re- 
zidiv der Gelbsucht hervorrufen kéane. 

Bei einer Krankheit, die sich gleich dieser tiber eine ganze 
Stadt oder eine ganze Provinz verbreiten kann, hat man 
sowohl an eine Verbreitungsweise durch Kontakt und Tropfen- 
ansteckung als auch an eine Ubertragung durch die Luft, durch 
Wasser oder durch Nahrungsstoffe zu denken. Am leichtesten 
ist natiirlich die Untersuchung, ob die Krankheit sich durch 
Nahrungsmittel verbreitet. Im Gegensatz zu den dusserst 
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wenigen Beobachtungen in positiver Richtung (BRUGSCH 1933) 
steht die fast einstimmige Ausserung in den Epidemie- 
schilderungen, dass wahrend ihres Herrschens keine solchen 
Lebensmittel festzustellen waren, von welchen alle Erkrankten 
genossen hatte (KLINGELHOEFFER 1876, Costa 1904, KROHNE 
1911, Opitz 1913, v. BENCzUR 1916, ARzT 1917, BUCHBINDER 
1920, BEYREIS 1922, SYLVEST 1926, WALLGREN 1930). WICKE- 
STROM (1936) konnte wahrend einer Epidemie einige Dutzend 
Male die Erkrankung bei Individuen konstatieren, die in Stallen 
oder Meiereien arbeiteten; diese Erkrankungen schienen nicht 
mehr Sekundarfalle nach sich zu ziehen als die tibrigen. 

Auf Grund dieser Beobachtungen ist es nicht wahrschein- 
lich, dass eine Ubertragung durch Lebensmittel der gewéhn- 
liche Ansteckungsweg wire. 

Untersuchungen dariiber, ob die Ansteckung durch Wasser 
ubertragen wird, hat Verf. nicht finden kénnen. Urizio (1917) 
erwahnt, dass er versucht habe, einer Militérepidemie Einhalt 
zu tun, indem er das Wasser, das die Soldaten tranken, 
sterilisieren liess, dass diese Massnahme aber erfolglos war. 

WICcKSTROM (1936) versuchte in einem Epidemiedistrikt in 
Finnland mehr systematisch zu ermitteln, auf welchen Wegen 
eine Epidemie fortschreitet. Die dabei gemachten Beob- 
achtungen zeigten, dass die Fille sich langsam verbreiteten. 
hauptsachlich lings den Verkehrswegen, dagegen konnte er 
keinen Zusammenhang mit den Wasserwegen ermitteln. Nir- 
gends in diesem Distrikt fand er ein explosives Aufflackern. 

Eine solche Art der Verbreitung einer Krankheit spricht fiir 
eine Ubertragung durch Kontakt- oder Tropfenansteckung, 
zwei Arten, die natiirlich nicht immer auseinander gehalten 
werden kénnen. 

In der Literatur ist eine grosse Kasuistik tiber Individuen 
mitgeteilt, die an Gelbsucht erkrankten, nachdem sie fast 
gleichzeitig mit anderen Gelbsuchtfillen in Beriihrung ge- 
wesen waren. Auf Grund solcher Angaben und Beobachtungen 
wird in der Literatur allgemein die Ansicht vorgebracht, dass 
sich die Krankheit durch Kontakt verbreitet. Es ist indes klar, 
dass bei jeder beliebigen Krankheit ein Kontakt zwischen 
Personen vorkommen kann, die dieselbe Krankheit haben, und 
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dass eine gréssere Méglichkeit besteht, tiber solche Faille zu 
berichten, wenn die Krankheit haufiger vorkommt, als wenn 
sie seltener ist. Bei einer epidemisch ausgebreiteten Krankheit, 
wo gleichzeitig hunderte und tausende Fille auftreten, muss 
es ab und zu vorkommen, dass Personen miteinander in Kon- 
takt gekommen waren, und die Krankheit bekamen. Es fragt 
sich dann, ob solche Kontakte haufiger sind, als der reine 
Zufall es herbeifiihren wiirde. Aus einer kasuistischen Mit- 
teilung kann man sich ja keine Auffassung iiber diesen Punkt 
bilden. Aus diesem Grunde erschien es mir nicht motiviert, 
Literatur von diesem Typus genauer zu referieren. Es geniigt 
festzustellen, dass ein bestimmter Beweis fiir Kontakt- 
ansteckung durch Beobachtungen, wie sie bisher gemacht 
wurden, nicht erbracht werden kann. Eine wichtigere Stiitze 
fiir die Annahme der Bedeutung von Kontaktansteckung ist 
die Jahreszeitenkurve der Krankheit. Diese gleicht derjenigen, 
die bei Kontaktkrankheiten, beispielsweise bei Scharlach vor- 
kommen (WALLGREN 1930, BERGSTROM 1934, WICKSTROM 
1936). — Untersuchungen, die die Bedeutung des Kontaktes 
fiir die Entstehung dieser Gelbsucht u.a. mit Beriicksichtigung 
des zufilligen Kontaktes nach Methode DAHLBERG (JONSON 
1938), wurden indes nicht ausgefiihrt. 

Einige Beobachtungen bei Anhiufungen von Gelbsuchtfallen 
sind so bemerkenswert, dass man sich fragt, ob nicht unter 
besonderen Verhiiltnissen verschiedene Ubertragungsméglich- 
keiten denkbar sind. Es gibt Beobachtungen, die, wie man 
glaubte, auf Ubertragung durch Gebrauchsgegenstinde deute- 
ten (NICOLAYSEN 1904, BLUMER 1923) ; sie sind jedoch zu gering 
an der Zahl, um eine Schlussfolgerung zuzulassen. Ausserdem 
sind Beobachtungen bekannt, von denen man meinte, dass sic 
fiir die Méglichkeit einer Inokulation sprechen. Diese Beob- 
achtungen sind so interessant, dass sie hier wiedergegeben 
werden sollen. 


In einer Fabrik in Bremen wurden wegen Pockengefahr 1339 
angestellte Arbeiter revakziniert. Von diesen erkrankten 191 unter 
dem Bilde eines Icterus catarrhalis, unabhingig davon, ob die Vak- 
zination anging oder nicht; das letztere war iibrigens die Regel. 
In der Umgebung sollen gleichzeitig keine ‘ihnlichen Fille bekannt 
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gewesen sein, und in der Stadt kamen zur selben Zeit »nur ver- 
einzelte Fille von Icterus catarrhalis zur Beobachtung, fiir die 
Jahreszeit nichts Aussergewoéhnliches». Von den in einem anderen 
Raum und mit anderem Impfstoff vakzinierten 87 Arbeitern »er- 
krankte Keiner». — 500 Arbeiter wurden nach der Vakzination, aber 
vor dieser Hiiufung von Gelbsuchtfallen angestellt, von diesen 
»wurde Keiner von Icterus befallen». Von einer nicht angegebenen 
Zahl von vakzinierten Arbeitern, die die Fabrik vor der Gelbsucht- 
epidemie verliessen, erkrankten 9 an Gelbsucht. In der Umgebung 
dieser Fille »wurden keine sonstigen Fille von Icterus beobachtet». 
— Die Fille traten auf folgende Weise nach der vermuteten Ex- 
ponierung auf: 
0 3(2?) 30(31?) 137 14 5 2 =191 
Pat. 


Diese von LURMAN im Jahre 1885 mitgeteilte Beschreibung 
spricht fiir einen Zusammenhang zwischen der Vakzination 
und der nachfolgenden Gelbsucht. 

Auch die nachstehend wiedergegebene Schilderung JEHNS 
von einer Epidemie in Merzig, in Deutschland, (1885) kann 
als Beispiel fiir dasselbe Verhalten angefiihrt werden. 


An einem Krankenhause fiir Geisteskranke in dieser Stadt wurden 
ungefiihr 510 Patienten und das Personal gegen Blattern geimpft. 
144 von diesen bekamen einen Icterus catarrhalis. 6 Geimpfte, die 
das Krankenhaus verliessen, erkrankten gleichfalls an Gelbsucht. 
Von den Nichtgeimften wurde keiner befallen. Auch hier zeigte 
sich »das vollstindige Fehlen fhnlicher Krankheitsfiille ausserhalb 
der Anstalt. In Merzig sind factisch alle an Icterus Erkrankten 
geimpft worden». — Die Inkubationszeit war »ca. 4 Monate». 

Diese Angaben machen ja einen merkwiirdigen Eindruck. 
Wenn es sich um gewohnlichen epidemischen Ikterus handelte, 
sollte man erwarten, dass auch ein Nichtgeimpfter angesteckt 
worden wiire und die Krankheit durchgemacht hitte. Es 
besteht deshalb Grund zum Verdacht, dass es sich in diesen 
Fallen entweder um eine spezielle Krankheit handelte, die 
sich nicht in derselben Weise verbreitet wie epidemischer 
Ikterus, oder auch, dass die Beobachtungen nicht griindlich 
genug gemacht wurden und nicht durch geniigend lange Zeit, 
und dass tatsichlich eine Anzahl von Fallen unter den Nicht- 
vakzinierten auftraten, die jedoch der Beobachtung entgingen. 
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FLAUM, MALMROS und PERSON (1926) schépften Verdacht 
auf Inokulierung eines Gelbsuchtvirus betreffs der Mehrzahl 
der Fille einer Anhaufung von Gelbsuchterkrankungen bei 34 
Individuen, die irgendwie mit dem Krankenhause in Lund in 
Zusammenhang standen. Die Verfasser geben an, dass in der 
Umgebung der Stadt zu dieser Zeit keine deutliche Anhiufung 
von Gelbsucht vorgekommen war. Bei der Beurteilung von 
Fallen dieses Typus kann man jedoch nicht ganz von der 
MOglichkeit absehen, dass leichte Gelbsuchtfaille vorgekommen 
sind, die keine Krankenhausbehandlung erforderten, und dass 
zu den Spitalsirzten vor allem Personen kamen, die irgend 
einen besonderen Grund gehabt hatten, ins Krankenhaus 
zu gehen. In diesem Falle waren 28 Patienten Diabetiker. 
Die Beschreibung ist zu knapp gefasst, um diesbeziiglich be- 
stimmte Behauptungen zuzulassen. — Die Erkrankung nach 
der verdachtigen Inokulierung am Krankenhause trat in 
diesen Fallen spat auf, d.h. die Inkubationszeit war lang, bis 
zu 3 Monaten. 

Diese Beobachtungen sind natiirlich insofern interessant, 
als sie einzig in ihrer Art sind und Verhiltnisse betreifen, 
die in hohem Grade von den Fallen in gewéhnlichen Gelb- 
suchtepidemien abweichen, bei denen ja keineswegs ein Zu- 
sammenhang mit einer Inokulation angenommen werden kann. 
Welche Bedeutung man diesen Beobachtungen beimessen 
kann, ist allerdings schwer zu entscheiden. Es kann sich um 
ein eigentiimliches zufilliges Zusammentreffen handeln. Wie 
es sich auch damit verhalten mag, jedenfalls steht es ausser 
Zweifel, dass sich die Krankheit in der Regel nicht in dieser 
Weise verbreitet. In Anbetracht dieser Fille diirfte jedoch 
aller Grund vorliegen, an die Méglichkeit einer langen In- 
kubationszeit bei dieser Krankheit zu denken. In der kasuisti- 
schen Literatur hat man ja im allgemeinen nicht mit Inkuba- 
tionszeiten von dieser Linge gerechnet. Es ist klar, dass die 
Kenntnisse auf diesem Gebiete sehr mangelhaft sind. Man 
weiss nicht mit absoluter Sicherheit, ob die Krankheit durch 
eine Infektion bedingt wird, wenn dies auch als wahrschein- 
lich erscheint. Man weiss nicht, auf welchem Wege die 
Krankheit sich in der Regel verbreitet, wenngleich Kontakt- 
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ubertragung plausibel sein diirfte. — Verf. wird diese Gelb- 
suchtfalle spater nochmals erértern und festzulegen versuchen. 
zu welcher Art sie wahrscheinlich gehéren. 

Da man bei dieser Krankheit kein Virus kennt und auch 
nichts Sicheres tiber die Ansteckungswege weiss, konnte die 
Frage, wie der Ansteckungsstoff gewéhnlich den infizierten 
Organismus verlisst, und auf welche Weise er in einen neuen 
Organismus hineingelangt, nur Gegenstand von Vermutungen 
sein. WILLIAMS (1923), WALLGREN (1930), CouRMONT (1934) 
und LISNEY (1937) nehmen an, dass der Infektionsstoff das 
Individuum mit Sekret von den oberen Luftwegen verlasst. 
Dafiir spricht ihrer Ansicht nach, dass dem Auftreten der 
Gelbsucht oft katarrhale Symptome von den oberen Luft- 
wegen vorausgehen. Wie oft dies vorgekommen ist, und ob 
es in allen Gelbsuchtepidemien beobachtet worden ist, geht 
aus der Literatur jedoch nicht hervor. Die oberen Luftwege 
wiirden dann auch die Eingangspforte bilden. — Eine Er- 
krankung von Laboratoriumspersonal, das mit Ikterusharn 
und Sera gearbeitet hatte (HiscH 1922, FiInDLEY 1931) wurde 
als Fingerzeig darauf gedeutet, dass diese Fliissigkeiten das 
Virus enthielten. Die Zahl der Beobachtungen ist jedoch viel 
zu gering, um irgend eine Schlussfolgerung zuzulassen. 

Nicht sicher beantwortet ist auch die Frage, in welchem 
Stadium der Krankheit eine Ansteckungsiibertragung statt- 
finden kann. Allgemein wird angenommen, dass die Ansteck- 
barkeit in der priikterischen Periode oder in der frithen Ik- 
terusperiode am gréssten ist; hierfiir spricht der Umstand, 
dass die Gelbsuchtfalle in ein und derselben Familie oder 
Gruppe oft nach einem Intervall eintreffen, das der am hiufigs- 
ten angenommenen Inkubationszeit (2—4 Wochen) entspricht 
(VETLESEN 1897, FLINDT 1890, Opitz 1913, LINDSTEDT 1919, 
PICKLES 1930 und 1936, BEAUCHAMP 1934, WICKSTROM 1936 
u.a.). — Fiir die iibrigen Stadien der Krankheit kann man 
sich nur an einzelne Beobachtungen halten, deren Beweiswert 
nicht gar gross ist. 

Da bei epidemischem Ikterus von der Mehrzahl der Ver- 
fasser eine Kontaktinfektion oder eine Tropfeninfektion ange- 
nommen worden ist, sind die in der Literatur angegebenen 
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Inkubationszeiten so gut wie ausnahmslos durch Berech- 
nungen bei einer solchen Ansteckung zustandegekommen. 
Einige von ihnen, die am sorgfaltigsten beobachtet zu sein 
scheinen, mégen hier angefiihrt werden. 


LINDSTEDT 1919 2—4 Wochen 
WALLGREN 1925 2—4 > 

SYLVEST 1930 18 Tage 

LINDQUIST 1932 19 Tage—5 Wochen 
CASTENFORS 1933 26—32 Tage 
BERGSTROM 1934 22—31 


Die von diesen Verfassern gemachten Angaben zeigen ja 
verhaltnismiassig gute Ubereinstimmung. Man darf indes nicht 
vergessen, dass eine solche Berechnung der Inkubationszeit 
einigermassen auf einer vorgefassten Meinung aufgebaut ist. 
Man hat vermutlich nicht mit Inkubationszeiten von mehreren 
Monaten gerechnet, die jedoch in den oben angefiihrten, ver- 
dichtigten Inokulierungsfallen fiir méglich gehalten wurden. 
Man hat solche Faille sicher von den Kontaktberechnungen 
ausgeschaltet. Dabei musste man eine Zeitgrenze ziehen, von 
der ab Fille mit langerer Inokulation eliminiert wurden: die 
Ziffern, die man erhalt, miissen durch dieses Vorgehen bis 
zu einem gewissen Grade beeinflusst werden. Dass eine so 
srosse Zahl anderer Verfasser bei entsprechenden Berech- 
nungen ahnliche Zeitwerte erhielten wie die oben zitierten 
skandinavischen Verfasser, besagt daher nicht gar viel. Wie 
unsicher die Angaben sind, geht u.a. aus dem Verhalten her- 
vor, dass mehrere Verfasser zu einer kiirzeren Inkubations- 
zeit kamen, namlich zur Dauer von ungefihr einer Woche. 
z.B. COSTA und TROISIER (1915), CANTACUZENE (1917), BLUMER 
(1923), MORGAN (1926), RIESMAN (1927), IZARD (1927), GLOVER 
und WILson (1931), TOOMEY (1932) u.a. 

Die Symptomatologie des epidemischen Ikterus wurde von 
vielen Verfassern geschildert. Hier sollen nur kurz die gréssten 
Zusammenstellungen besprochen werden, die die bemerkens- 
werteren Symptome betreffen, und diejenigen, die fiir den 
weiteren Zusammenhang von Interesse sein kénnen. Bei der 
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Schilderung der Symptome stellen sich oft gewisse Schwierig- 
keiten ein: Nicht immer ist zu sagen, ob das Material von 
Epidemien stammt, und oft behandeln die Verfasser Kinder 
und Erwachsene gleichzeitig, ohne diese beiden Gruppen 
voneinander zu trennen. Es ist méglich, dass diese beiden 
Umstinde zur Entstehung der Verschiedenheiten beitragen, die 
bei den einzelnen Autoren mitunter unleugbar hervortreten. 

Der Abschluss der Inkubationszeit ist gewohnlich durch 
das Auftreten von Dyspepsien markiert: Appetitlosigkeit, Er- 
brechen usw. und Schmerzen in der Lebergegend. Hauptsiich- 
lich diese Symptome geben dann der prdikterischen Periode 
ihren Charakter. In der Literatur st6ésst man auch nicht selten 
auf Angaben iiber Fiille, die eher wie eine katarrhale Alteration 
der oberen Luftwege begonnen hatten. Ein solches Einsetzen 
der Krankheit wurde besonders von den amerikanischen Gelb- 
suchtsepidemien berichtet. So teilte beispielsweise BLUMER 
(1923) von diesen amerikanischen Fillen mit, dass der epide- 
mische Ikterus dort oft mit einer Angina tonsillaris, einer 
Sinusitis usw. begann. Aber auch aus Frankreich liegt cine 
Schilderung von CoURMONT (1934) von einer Epidemie von 
ungefaihr 100 Fallen vor, wo die Diagnose im priikterischen 
Stadium auf Grund der dabei dominierenden katarrhalen 
Symptome gewohnlich »Erkiltung» lautete. 

Als Dauer der priaikterischen Periode gab man gewoéhnlich 
einen Zeitraum zwischen 3—10 Tagen an (PAISSEAU 1916, 
MARTIN 1917, CANTACUZENE 1918, WILLCOX 1919, HATIEGAN 
1919, BUCHBINDER 1920, BLUMER 1923, RIESMAN 1927, WALL- 
GREN 1930, PICKLES 1930 und 1936, MONTFORD 1934, WIck- 
STROM 1934 u.a.). — Von keinem der Untersucher wurde 
mitgeteilt, ob zwischen der Dauer dieser Periode bei Kindern 
und derjenigen bei Erwachsenen ein deutlicher Unterschied 
besteht. 

Man machte geltend, dass die Krankheit bei einer Anzahl 
von Patienten nicht iiber dieses Stadium hinausgeht, d.h. dass 
niemals eine Gelbsucht sichtbar wird; dies sind die sogen. 
Abortivfialle, Hepatitis acuta sine ictero (WALLGREN 1930, 
POLACK 1935), die Forme fruste et anictérique der franzé- 
sichen Autoren (Costa 1925, TROISIER 1925). Solche Abortiv- 
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falle sollen in mehreren Epidemien verhaltnismassig haufig 
vorgekommen sein (NICOLAYSEN 1904, GRAY 1918, HATIEGAN 
1919, LINDSTEDT 1919, ANOSSOW 1927). WILLIAMS (1923) be- 
richtete, dass sie in seinem Material von 700 Fallen in unge- 
fahr 8 % vorkamen, und CANTACUZENE (1918) fiihrte an, dass 
im Weltkriege in gewissen Regimentern solche Abortivfalle 
bis zu 50 % aller Fille ausmachten. 

Bei den meisten Patienten tritt dagegen eine Gelbsucht auf; 
gleichzeitig oder einen Tag vorher wird der Harn gallenfarbig, 
und die Fiizes werden lehmgrau. Im Anschluss an das Er- 
scheinen der Gelbsucht nehmen die dyspeptischen Beschwer- 
den gew6hnlich ab. 

Es gibt keine Untersuchungen, die zeigen, wie hochgradig 
die Bilirubinimie gew6éhnlich wird, in welcher Woche sie den 
Hoéhepunkt erreicht, und ob sie je nach dem Alter verschieden 
stark ist. 

Das haufigst angegebene Hautsymptom ist Jucken. Von den 
Fallen von CANTACUZENE (1918) klagten 13 hieriiber. Andere 
Untersucher, FLEscuH (1904), WiLLcox (1919), BruGscH und 
ScHURER (1919), GARNIER und REILLY (1920), BLUMER (1923), 
CosTa und TROISIER (1924) finden dieses Symptom dagegen 
bei epidemischem Ikterus seltener. 

Von anderen Hautsymptomen wurden unspezifische Ery- 
theme (BLUMER 1923, WILLIAMS 1923) beschrieben: MONT- 
FORD (1934) erwahnte morbilliforme Exantheme bei Epide- 
mien in England, und DESZIMIROVICS (1917), WALLGREN (1930) 
und PICKLES (1930 und 1936) schilderten hamorrhagische 
Exantheme bei epidemischem Ikterus. 

Nach den meisten Verfassern, WILLCOX (1919), EHRSTROM 
(1927) u.a. fehlt bei dem epidemischen Ikterus — im Gegen- 
satz zur Weilschen Krankheit — ein Herpes labialis. Andere 
Verfasser dagegen, z.B. DESZIMIROVICS (1917) und WILLIAMS 
(1923), von denen der erstere ungefaihr 500 Falle im Kriege, 
der andere 700 Fille in Nordamerika sah, fanden in 4 % 
einen Herpes labialis. — HATIEGAN (1919) beobachtete ihn 
bei Soldaten im Kriege sogar in 20—25 %. 

Betreffs der T’emperatur sollen die einzelnen Fille recht 
grosse Unterschiede von einander zeigen. Nach den Angaben 
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zu urteilen, wechselte sie auch recht stark in den verschie- 
denen Epidemien. In gewissen Epidemien sollen alle Patien- 
ten afebril gewesen sein, z.B. in der von LURMAN (1885) be- 
schriebenen (hier handelte es sich nur um Erwachsene, mdég- 
licherweise um Inokulierte). — Nach von BENCzUR (1916) 
waren in einer Epidemie aus dem Weltkriege von Tausenden 
von Fallen nur einige wenige subfebril, der Rest war fieberfrei. 
— Costa und TROISIER (1925) fanden bei einer Gelbsucht- 
epidemie, dass von 18 Fiillen, bei welchen die Temperatur vom 
ersten Krankheitstage an kontrolliert werden konnte, nur 1! 
subfebril, der Rest afebril war. Dies sind aber Ausnahmen. 
oder es kann vielleicht darauf beruhen, dass die Temperatur 
doch nicht friih genug gemessen worden war. In der Regel 
kam bei den epidemischen Fallen eine Temperatursteigerung 
vor, und wo friih genug eine Messung vorgenommen werden 
konnte, zeigte es sich, dass Temperatursteigerung hiufiger war, 
als man es friiher geahnt hatte. Von Epidemien wihrend des 
Krieges geben andere Autoren an, dass Fieber als ein gew6hn- 
liches Symptom vorkam (CANTACUZENE 1918, BRuUGSCH 1919, 
WILLCOXx 1919, HATIEGAN 1919). — EHRSTROM (1926) beob- 
achtete unter 100 Fallen in ungef. 50 % Temperatursteigerung 
im Initialstadium. — WILLIAMS (1923) konnte bei 700 Fallen 
in 74 % Fieber feststellen, und PICKLES (1930) bei den 
meisten von 250 Fiillen hohes Initialficber. Uber konstante 
Temperatursteigerung bei einer Kinderepidemie mit 34 Fallen 
berichtet Popovici-LupPA (1933), desgleichen COURMONT (1934) 
von verschiedenen kleineren franzésischen Epidemien. — Die 
differierenden Angaben von verschiedenen Verfassern lassen 
sich zum Teil daraus erkliren, dass nicht immer definiert 
wurde, was mit Fieber etc. gemeint ist. 

Wenn Temperatursteigerung vorgekommen ist, geht sie 
rasch auf die normalen Werte zuriick. Vereinzelte Male ist 
auch gesagt, dass sie zu subnormalen Werten sank. VIGNIER 
(1904), Costa (1925) u.a. franzésische Verfasser interessier- 
ten sich fiir die subnormale Temperatur bei diesem Krank- 
heitsbilde, es wurde sogar eine besondere »forme hypother- 
mique» abgegrenzt, die jedoch durch eine von Anfang an sub- 
normale Temperatur charakterisiert sein soll. 
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Dem Puls wurde bei der ikterischen Periode Interesse zu- 
teil, weil hier oft eine Bradykardie angetroffen wurde, (LiR- 
MAN 1885, WEISSENBERG 1912, HATIEGAN 1919, GARNIER und 
REILLY 1920, TROISIER 1925, DE BETTENCOURT und DA SILVA 
1926 u.a.). Seltener wurde angegeben, dass Tachykardie 
hiufiger war (BLUMER 1923). Bei Kindern soll Bradykardie 
selten sein oder ganz fehlen (FLEscH 1904, LANGER 1905, 
SCHIFF und ELIASBERG 1923 u.a.), andere dagegen bezeichnen 
das Symptom als eine auch bei Kindern regelmissige Er- 
scheinung (CHOMET 1934). 

Eine Definition fiir das, was man unter Tachykardie und 
Bradykardie_ versteht, und eine Aufteilung der Fille — 
wenigstens in Kinder und Erwachsene — wiirde vermutlich 
besser tibereinstimmende Resultate geben als die hier ange- 
fiihrten. 

Aus dem Weltkriege stammt eine Anzahl von Beobachtungen 
liber schwerere Herzverdnderungen bei epidemischem Ikterus. 
GUNSON und GUNN (1915) und spater WILLCOXx (1916) machten 
als erste die Beobachtung. dass das Herz so gut wie standig 
dilatiert war; dazu kam oft eine Dyspnée, die mitunter so 
stark hervortrat, dass sie das Krankheitsbild dominierte. Die 
Dilatation, die auch réntgenologisch nachweisbar war, konnte 
lange bestehen bleiben. — GIMBERT (1916) und sp%ter MARTIN 
(1917) berichteten aus derselben Zeit, dass bei einem epide- 
mischen Icterus catarrhalis in friihem Stadium eine nach 
rechts verbreiterte Herzdimpfung ein gewéhnlicher Befund 
sei; sie war am 7.—10. Tage nachweisbar und verschwand 
nach 4—5 Tagen. — Auch CARRAU erzahlt im Jahre 1933, dass 
er oft Herzschwiiche im Zusammenhang mit einem epide- 
mischen Ikterus zu Gesicht bekommen hatte. Morbus Weili 
war seiner Ansicht nach in diesen Fallen ganz auszuschliessen. 
— Wie solche Beobachtungen gedeutet werden sollen, ist unge- 
wiss. Keiner von den anderen Verfassern, die epidemischen 
Ikterus schilderten, hatten Mitteilungen tiber solche Herzver- 
ainderungen gemacht. 

Ausfiihrlichere Untersuchungen iiber das Blutbild bei epi- 
demischem Ikterus fehlen noch. 

Die Senkungsreaktion wurde im Jahre 1934 von BLOMSTROM 
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untersucht. Seiner Angabe nach war bei 47 von 111 Patienten 
mit Gelbsucht von mehr oder weniger epidemischem Charakter 
die S.R. normal und beim Rest-erhéht. Es ist nicht angegeben, 
was unter nermaler und erhéhter S.R. verstanden wird, und 
der Verfasser gibt keinen Aufschluss dariiber, fiir wel- 
ches Stadium der Krankheit diese Angaben gelten. Da die 
Fille ausserdem keinen deutlich epidemischen Charakter 
hatten, gibt diese Untersuchung keine bestimmte Antwort auf 
die Frage des Verhaltens der Senkungsreaktion bei epide- 
mischem Ikterus. Eine andere Untersuchung dariiber konnte 
Verf. nicht finden. 

Die Leber war in einer von HiscocK und ROGERS (1922) 
beobachteten Epidemie bei der Halfte der Anzahl vergréssert. 
Unter 64 epidemischen Fillen von BATEs (1936) bestand eine 
Vergrésserung bei 63 % .— Andere Verfasser erklaren dagegen, 
die Leber sei bei epidemischem Ikterus immer vergréssert 
(GUNSON und GUNN 1915, DEszimiRovics 1917, ARzT 1917, 
BUCHBINDER 1920; diese letztgenannten schildern durchwegs 
Kriegsepidemien). — PAISSEAU (1916) fand in einer Kriegs- 
epidemie eine normal grosse Leber in den afebrilen Fallen, 
wahrend die schweren und die fiebernden Fille eine Leber- 
vergrésserung aufwiesen. — FLEscH (1904), ScHiFF und 
ELIASBERG (1923) sowie BEYREIS (1922) trafen in kleineren 
Kinderepidemien Lebervergrésserung bei simtlichen Fallen an, 
ebenso Popovici-LupA und Mitarbeiter (1933 und 1937) in 67 
Fallen und PONDAL (1935). — Die Leber ragt gew6hnlich 1—2, 
selten 3—4 Querfinger unter den Rippenbogen oder sogar bis 
zur Nabelhéhe (WALLGREN 1930). Das Auftreten der Leber- 
vergrésserung beginnt gewohnlich in einem friiheren Ikterus- 
stadium, ist aber vereinzelte Male schon im priikterischen 
beobachtet worden. In Fallen von FLEscH (1904), EwsTaTIEw 
(1922), ScuiFF und ELIASBERG (1923) war die Leber durch 
Wochen und mitunter sogar noch durch Monate oder Jahre 
nach dem Verschwinden der Gelbsucht palpabel. 

Ganz vereinzelte Male wird darauf hingewiesen, dass die 
Gallenblase bei epidemischem Ikterus palpabel ist. So gab 
beispielsweise WILLCOX (1916, 1919), von einer Kriegsepidemie 
an, dass dies in 10 % der Fall war. 

Uber die Gréssenverhiltnisse der Milz bei epidemischem 
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Ikterus gehen die Ansichten starker auseinander als tiber die 
der Leber. So behaupteten beispielsweise VON BENCZUR (1916), 
GARNIER und REILLY (1920) — diese von Kriegsepidemien —- 
sowie GRAY (1918) und FLEISCHMANN (1926), dass Milzver- 
grésserung niemals bei Erwachsenen vorkommt. ARZT (1917), 
BLUMER (1923), ANOsSOW (1927), BASHFORD (1934), MONTFORD 
(1934), PONDAL (1935) sahen die Milz nur ausnahmsweise ver- 
gréssert. — PRINGLE und TOOTH (1919) konstatierten unter 67 
Fallen in 7 % eine Vergrésserung, HATIEGAN (1919) in 8—10 % 
seiner Falle. CosTA und TROISIER (1924) unter 111 Erwachse- 
nen in 25 %. Bei den Fallen von WILLcox (1919) in einer 
Kriegsepidemie war die Milz in der Regel vergréssert. — 
BRUGSCH und ScHURER (1919) fanden gleichfalls in einer Kriegs- 
epidemie bei der halben Zahl der Fille eine palpable und in 
allen Fallen eine perkutorisch vergrésserte Milz. — DESZIMIRO- 
vics (1917) beobachtete in allen Fallen, die 1—2 Wochen ge- 
dauert hatten, eine grosse Milz, nicht aber bei anderen. Dieselbe 
Wahrnehmung machten SARRAILHE und CLUNET (1916). — 
BUCHBINDER (1920) berichtete von einer Kriegsepidemie, dass 
bei keinem Fall in friihem Stadium die Milzvergrésserung 
fehlte; nach ungefihr 1 Woche war sie verschwunden. — 
Nach MEHN-ANDERSEN (1926) war die Milz in allen Fallen 
einiger kleiner norwegischer Epidemien vergréssert. Bei 
Kindern, die von der Epidemie befallen wurden, fanden WALL- 
GREN (1930) in ca. 9 % Milzvergrésserung vor, LANGER (1905) 
in ca. 14 der Fille und SCHIFF und ELIASBERG (1923) bei ca. 
13 von 60 Untersuchten. Andere gaben dagegen an, dass die 
Milz in dieser Krankheit bei Kindern niemals vergréssert war 
(FLESCH 1904, BEYREIS 1922, Popovici-LUPA und Mitarbeiter. 
1933 und 1937). — Die Vergrésserung hitte in den akuten 
Fallen niemals einen héheren Grad erreicht, und die Milz 
reichte kaum tiefer als 1—2 Querfinger unter den Rippenbogen. 
— Vereinzelte Male war die vergrésserte Milz empfindlich. 
Als Dauer des Bestehens der Milzvergrésserung nennt BUCH- 
BINDER (1920) 1 Woche, BruGscH und ScHtRER (1919) 8—14 
Tage. Nach DeEszimirROvics (1917) konnte die Milzver- 
grésserung noch lange nach dem Verschwinden der Gelbsucht 
bestehen bleiben. 
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In Zusammenfassung der bisher gemachten Untersuchungen 
iiber die Gréssenverhaltnisse der Milz sei hervorgehoben, dass 
sehr variierende Prozentzahlen fiir das Vorkommen der Milz- 
vergrosserung angegeben wurden, und dass eine solche Ver- 
grésserung bei Kindern haufiger zu sein scheint als bei Er- 
wachsenen. Schon die variierenden Prozentzahlen deuten 
darauf, dass man den Untersuchungen keinen allzu grossen 
Wert beimessen kann. Ein haufigeres Vorkommen von Milz- 
vergrosserungen bei Kindern mag ja damit zusammenhingen, 
dass die Milz bei ihnen in der Regel leichter palpabel ist. 

Selten sind Angaben iiber objektive neurologische Befunde 
bei epidemischem Ikterus. DESZIMIROVICS (1917) beobachtete 
Herpes zoster in 1 %; GRAM (1934) schildert bei einigen 
Fallen voriibergehende Reflexst6rungen, das letzterwiihnte ist 
vielleicht nicht ganz tiberzeugend. — WALLGREN (1930) und 
WIcKSTROM (1936) berichten iiber Zustiinde von Triibung des 
Sensoriums in der priikterischen Periode mit typhus- oder 
meningitisihnlichen Bildern. 

Im Harn wird als ein regelmassiger Befund eine Zunahme 
von Gallenfarbstoffen angetroffen. Albumin fanden Costa und 
TROISIER (1924) sowie DE BETTENCOURT und DA SILVA (1926) 
in % der Faille. v. BENczUR (1916), PRINGLE und TooTH 
(1919), BUCHBINDER (1920), FLEISCHMANN (1926) in der Hilfte. 
SARRAILBE und CLUNET (1916) in 60 %, CANTACUZENE (1918) 
in 75 %. Bei den meisten von diesen Verfassern handelte es 
sich um Kriegsepidemien. Andere Untersucher sahen seltener 
(WEISSENBERG 1912, DESZIMIROVICS 1917, WILLCOx 1919, 
HATIEGAN 1919, GARNIER und REILLY 1920, Hiscock und Ro- 
GERS 1922, WILLIAMS 1923, BLUMER 1923, MORGAN 1926, 
WALLGREN 1930, PICKLES 1930 und 1936, CHOMET 1934) oder 
niemals (ARZT 1917, BRUGSCH und ScHURER 1919, BEYREIS 
1922, GUNSON und GUNN 1924) eine Nierenreizung bei epide- 
mischem Ikterus. In den Fallen von SCHIFF und ELIASBERG 
(1923) sowie von MorGAN (1926) enthielt der Harn ausserdem 
Azetonkérper. 

Die Dauer der ikterischen Periode wird gewohnlich auf 
2—4 Wochen geschitzt. Zahlen, die zeigen wiirden, ob ein 
Unterschied in der Dauer dieser Periode bei Erwachsenen und 
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Kindern besteht, finden sich in der Literatur nicht vor. Nach 
den Angaben MEHN-ANDERSENS (1926) und WICKSTROMS (1936) 
wire der epidemische Ikterus bei Erwachsenen eine schwerere 
Krankheit als bei Kindern. Hierfiir sind indes keine tatsiich- 
lichen Beobachtungen mitgeteilt, beispielsweise betreffs einer 
langeren oder kiirzeren Dauer einer Ikterusperiode oder eines 
mehr weniger ausgeprigten Ikterus oder dergl., weshalb wir 
diesen Angaben durchaus nicht eine entscheidende Bedeutung 
beimessen kénnen. 

Komplikationen der Krankheit sollen selten vorkommen. 
Von zerebralen »Komplikationen» sind einige Fille bekannt. 
Aus einer Epidemie in Amerika berichtet WILLIAMS (1923) 
liber ein 5jahriges Madchen, das nach 2wéchiger Erkrankung 
mit klinischen Zeichen einer akuten Enzephalitis erkrankte 
(keine Obduktion). Ein 14jahriger Knabe bekam in derselben 
Epidemie wihrend eines Rezidivs eine Meningitis und starb 
(nicht obduziert). — WALLGREN (1930) sah in einer Familien- 
epidemie einen Séiugling, der am 18. Tage nach der Erkrankung 
von einem letal verlaufenden zerebralen Insult betroffen wurde: 
die Sektion wies eine hiihnereigrosse Blutung im Grosshirn 
nach. — Die spirlichen kasuistischen Mitteilungen deuten 
darauf, dass Fille dieser Art selten sind; die Frage, inwieweil 
sie etwas mit der Krankheit zu tun haben, muss offengelassen 
werden. 

Die Rekonvaleszenz soll bei Kindern kurz sein, dagegen 
bleibt bei Erwachsenen oft eine langandauernde Miidigkeit be- 
stehen. Die objektiven St6rungen in dieser Periode machte 
BLOMSTROM (1934) zum Gegenstande einer Untersuchung. Mit 
Bromsulfaleinbelastungen untersuchte BLOMSTROM 60 erwach- 
sene Patienten (unter diesen ist jedoch eine Anzahl nicht- 
epidemischer Faille angefiihrt). Die Mehrzahl aller untersuch- 
ten Fille zeigte binnen 4—6 Wochen einen normalen Wert, bei 
10 % war dies erst nach 5—8 Monaten der Fall. 

Diese Untersuchungen sind von Interesse, weil sie auffallend 
oft einen noch fortbestehenden Schaden mittels einer fir 
diesen Zweck so groben Funktionsprobe wie die Bromsul- 
faleinbelastung nachwiesen. 

Die Prognose der Krankheit soll.sehr gut sein, und es sind 
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grosse Epidemien ohne einen Todesfall bekannt, z.B. die Mili- 
tirepidemien im Weltkriege, die von v. BENCZUR, BRUGSCH 
und ScHURER beschrieben wurden. Wahrend der grossen 
Epidemie im nordamerikanischen Biirgerkriege soll die Mor- 
talitat 0,4 % ausgemacht haben (WOODWARD u.a.). — Aus dem 
Weltkriege berichtete DEsSziImiROvics 2 Todesfiille in einer 
ungarischen Soldatenepidemie von 500 Fallen, und WILLCOXx 
iiber akute Leberatrophie in 0,41 % unter englischen Sol- 
daten. Aus derselben Zeit stammten die 2 Todesfaille an akuter 
Leberatrophie unter 300 Gelbsuchtsfallen im Material URIzI0s, 
und GARNIER und REILLY konstatierten in 0,36 % der Gelb- 
suchtsfalle akute Leberatrophie. Auch diese Ziffern sind indes 
so klein, dass sie ungefahr dem entsprechen, was als normale 
Sterblichkeit bei einer Bevélkerungsgruppe zu erwarten ist, 
die eine so wenig hygienische Lebensweise hat wie die Soldaten 
im Kriege. — Fiir die Epidemien in Friedenszeiten gab WIL- 
LIAMS (1923) 5 Todesfille auf 1400 Falle an, WicksTROM 
(1936) 4 Todesfille unter 1160 Gelbsuchtsfillen in Finnland 
1932—1935 und BERGSTROM (1934) bei 1382 Fiillen eine Sterb- 
lichkeit von 0,51 %. In 2 von diesen Fillen scheint die 
Diagnose akute Leberatrophie sicher zu sein. 

Bei denjenigen Todesfillen, die auf akute Leberatrophie 
zuriickzufihren sind, erscheint es ja plausibel, einen Zusam- 
menhang mit dem epidemischen Ikterus anzunehmen. Akute 
Leberatrophie ist aber selbst eine noch nicht aufgeklirte 
Krankheit, und es kommen Fille von ihr vor, die sicher oder 
héchst wahrscheinlich nichts mit epidemischem Ikterus zu tun 
haben. Unter solchen Umstinden ist es schwer zu entscheiden, 
ob alle diese Todesfille in den Epidemien mit dem epide- 
mischen Ikterus zusammenhingen oder zufallig auftretene 
Falle von akuter Leberatrophie sind. 

Der meist giinstige Ausgang bei epidemischem Ikterus ist die 
Veranlassung dafiir, dass tiber ihre Pathologie so wenig be- 
kannt ist. In den Todesfallen, die im Verlaufe von Epidemien 
auftraten, zeigte sich bei pathologisch-anatomischer Unter- 
suchung das Bild einer akuten Leberatrophie. Wie oben her- 
vorgehoben wurde, ist es indes eine offene Frage, ob diese 
letalen Fille etwas mit der Krankheit zu tun haben oder als 
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zufallig gleichzeitig aufgetretene Fille zu betrachten sind. 
Dass der epidemische Ikterus gewéhnlich nicht das Bild einer 
akuten gelben Leberatrophie gibt, ist ja an und fiir sich offen- 
bar. Diese pathologisch-anatomischen Untersuchungen geben 
deshalb héchstens Aufschluss tiber gewisse abnorme Faille, 
die nicht fér die Krankheit reprasentativ sind. 

In den grossen Gelbsuchtepidemien, die wahrend des Krie- 
ges in den Armeen wiiteten, kam es vor, dass von dieser 
Seuche befallene Soldaten an interkurrenten Krankheiten 
starben. EPPINGER hatte Gelegenheit, 3 solche Fille zu unter- 
suchen, die an Tetanus starben. Bei allen konstatierte er eine 
makroskopisch normale Leber und freie Gallenwege. Mikro- 
skopisch fanden sich diffuse Zerst6rung des Parenchyms mit 
multiplen kleinen Nekrosefoci, Schwellung der Zellen und 
schlechte Farbbarkeit der Kerne sowie zerrissene interzellu- 
lare Gallenkapillaren, was EPPINGER als eine Folge von Zer- 
stérung der Leberzellen deutete. Fiir EPPINGER besteht nur 
ein Gradunterschied zwischen diesen Bildern und denjenigen 
einer akuten Leberatrophie, und er bezeichnet das _histolo- 
gische Bild des epidemischen Ikterus als eine Forme fruste 
einer Leberatrophie. 

Das Bild, das EPPINGER beschrieb, entspricht ungefir dem, 
was man erwarten sollte. Es handelt sich um deutliche Leber- 
veriinderungen, die jedoch nicht allzu hochgradig sind. Man 
kann sich natiirlich auch vorstellen, dass die pathologisch- 
anatomischen Verainderungen aus einem unbekannten Grunde 
in der Richtung zu dem Bild vorschreiten, das die akute Le- 
beratrophie charakterisiert. Wir haben aber keine bestimm- 
ten Anhaltspunkte dafiir, dass dies der Fall sein kann, und 
wie der Mechanismus dann ist. 

WALLGREN (1930) publizierte einen Sektionsfall von einem 
21% Mon. alten Knaben, der wahrend einer Familienepidemie 
von Gelbsucht (mit 6 Fillen unter 7 Geschwistern) von dersel- 
ben Krankheit befallen wurde, aber am 24. Tage an einer 
Gehirnblutung starb, als die Gelbsucht schon zu verschwinden 
begonnen hatte. Auch hier waren die Gallenwege frei. Im 
Leberhilus fand sich cin Driisenpaket. Histologische Unter- 
suchung der etwas vergrésserten Leber zeigte eine verainderte 
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Leberstruktur mit Bindegewebsziigen von den Portastraingen, 
die an gewissen Stellen so reichlich vorkamen, dass das Bild 
an eine Leberzirrhose erinnerte. In diesem Bindegewebe fan- 
den sich reichlich Rundzellen, die auch diffus tiber das ganze 
Leberparenchym verbreitet waren. Die Leberzellen waren in 
diesem Falle recht gut erhalten. 

Die 3 Fille in frihem Stadium zeigten also einen diffusen., 
vorzugsweise parenchymatésen Schaden, bei einem Fall in 
einem spiten Stadium glich das Bild eher einer diffusen in- 
terstitiellen Entziindung, einer Hepatitis. 

Nach EpPpInNGerRS Auffassung besteht kein Zweifel dariiber, 
dass die Krankheit durch einen primiren Schaden am Leber- 
parenchym entsteht. Wie dieser Schaden eintritt, und auf wel- 
chen Wegen das unbekannte Virus der Leber zugefiihrt wird, 
dariiber wissen wir nichts. 

Der epidemische Ikterus ist also ein Leiden, das noch 
ungeléste Ratsel birgt, auffallig viele fiir eine so hiufige Krank- 
heit. Ihre Atiologie ist unbekannt, ihre Verbreitungsweise 
nicht in allen Beziehungen klargelegt, die Symtomatologie in 
verschiedenen Teilen nicht erforscht, die Pathologie ist auf 
wenige Beobachtungen aufgebaut, und was die Pathogenese 
betrifft, kann man sich nur an Theorien halten. Es ist des- 
halb nicht zu verwundern, wenn man viele Namen fiir die 
Krankheit findet; die meisten von diesen bringen natiirlich 
die Auffassung des betreffenden Verfassers tiber die Krank- 
heit zum Ausdruck. Fiir die weitere Schilderung ist eine Orien- 
tierung iiber die gewéhnlichsten von diesen Namen erforder- 
lich. 

Da die Gelbsucht das augenfalligste Symptom ist, kamen 
hauptsichlich Zusammensetzungen mit /kterus An- 
wendung, beispielsweise J. essentialis epidemicus oder I. epi- 
demicus. Vom Jahre 1864 an heisst dieses Krankheitsbild 
Icterus catarrhalis (ViRCHOW), und mit dem Zusatz epidemicus 
war diese Bezeichnung bis in unsere Tage in der Literatur 
dominierend. — Weniger gliicklich ist eine Bezeichnung der 
Krankheit als /. infectiosus, weil dieser Name zur Verwechs- 
lung mit der Weilschen Krankheit Anlass geben kann. Zu der 
letztgenannten Bezeichnung kommen gleichfalls Zusitze vor, 
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wie catarrhalis, simplex, benignus. In der franzésischen 
Literatur begegnet man oft den Namen: »jaunisse des camps», 
besonders fiir die Gelbsucht waihrend des Weltkrieges. Aber 
auch Ictére aigu apyrétique und I. inféctieux bénin sind in 
Frankreich gebriuchliche Bezeichnungen. 

Im Jahre 1919 empfahl LINDSTEDT die Bezeichnung Hepu- 
titis epidemica fiir diese epidemisch mit dem klinischen Bilde 
eines Icterus catarrhalis auftretende Gelbsucht, die er als eine 
einheitliche Krankheit auffasste. Aber auch fiir die spora- 
dische Form mit demselben klinischen Bilde schlug er dieselbe 
Bezeichnung vor. Der Name, der zuniichst das deckt, was man 
durch die Untersuchungen EPPINGERS iiber die Pathologie der 
Krankheit weiss, konnte sich jedoch ausserhalb des Kreises 
nordischer Verfasser nur schwer geltend machen. Eine von 
den Ursachen dafiir diirfte sein, dass man in dieser Bezeich- 
nung nicht nur die epidemische, sondern auch die sporadische 
Form dieses Leidens als Infektionskrankheit akzeptiert, dies 
ist aber, wie im nachstehenden gezeigt werden soll, eine Auf- 
fassung, die von vielen Seiten entschieden zuriickgewiesen 
wird. 

Das sprachliche Wirrwarr in der Benennung dieser Krank- 
heit ist bedauerlich und erschwert das Studium ihrer Litera- 
tur. Eine einheitliche Bezeichnung ware hier sehr wiinschens- 
wert. 

Die Falle vermégen in ein und derselben Gelbsuchtsepide- 
mie grosse Variationen in ihren Symptomen aufzuweisen, 
dabei handelt es sich aber gew6hnlich nur um einen Gradunter- 
schied, und das klinische Bild des epidemischen Ikterus hat 
sich als ungefahr ebenso gleichf6rmig erwiesen wie bei den 
meisten anderen epidemischen Krankheiten. So verhalt es 
sich auch bei den verschiedenen Epidemien; die Beschrei- 
bungen, die z.B. aus Nordamerika, aus England, Finnland, 
Holland, Italien, Portugal und anderen Lindern stammen, 
machen alle den Eindruck desselben klinischen Bildes und 
eines auch sonst gleichartigen Auftretens. Daraus ist der 
Schluss zu ziehen, dass diese Epidemien durch dasselbe Virus 
entstanden sind. 

Hier wie anderwarts in der Medizin stésst man jedoch auf 
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Ausnahmen. Es sind Ikterusepidemien bekannt, deren Charak- 
ter von dem in dem meisten Epidemien gewohnlichen so sehr 
abweicht, dass man sich fragt, ob es sich immer um dieselbe 
Art von Infektion gehandelt haben kann. In einer Epidemie 
waren die Fille nimlich fusserst gutartig, in anderen wieder 
ungemein bésartig. Das erstere gilt vor allem von einer 
Hiaufung von Erkrankungen, tiber die PIELSTICKER berichtet. 


Dieser Verfasser sah im Jahre 1920 in Essen eine Epidemie von 
211 Fiillen. Die ersten von ihnen traten im Juni auf, im Juli hiuften 
sich die Fille, im August erreichte die Epidemie ihren Héhepunkt, 
und im September hérte sie auf. Alle Altersklassen mit Ausnahme 
von Siuglingen wurden betroffen, ebenso al'e Gesellschaftsschichten. 
Das Einsetzen der Krankheit sowie die Allgemeinsymptome unter- 
schieden sich nicht wesentlich von den bei dem epidemischen Ikterus 
gewohnlichen, und Lebervergrésserung war ein fast regelmiissiges 
Symptom. Am bemerkenswertesten war, dass die Gelbsucht im all- 
gemeinen schwach war, meistens nur in den Konjunktiven deutlich, 
und nur ausnahmsweise war Bilirubin im stark urobilinhaltigen Harn 
nachweisbar. Da fast alle diese Patienten eine Stomatitis mit fusi- 
formen Bazillen und Spirochaeten aufwiesen, einige auch eine Plaut- 
Vincentsche Angina, nahm PIELSTICKER an, dass die Infektion mit B. 
fusiformis und Schraubenbakterien die Ursache der Krankheit war, 
die er aus diesem Grunde eine »akute infektidse slomatogene Hepa- 
tose» nannte. 

Eine Anhiufung maligner Fiille sah TittGren 1927 in Stockholm. 
Von 30 Patienten, bei welchen dieser Verfasser Erkrankung unter 
dem gewoéhnlichen Bilde eines Icterus catarrhalis sah, starben nicht 
weniger als 15 an akuter Leberatrophie; 13 von ihnen waren Frauen. 
In ganz Schweden kamen in diesem Jahre, hauptsichlich im Sommer 
und Herbst, 97 Todesfille an akuter Leberatrophie vor, davon in 
Stockholm nicht weniger als 42 (BerGstRAND). Auch hier war dieses 
Auftreten unerklirlich. -- BerGstranp deutet diese Fiille als einen 
durch ein spezifisches Agens hervorgerufenen Morbus sui generis, 
und stiitzt sich dabei u.a. darauf, dass in einer grossen Zahl von 
Fallen Angaben iiber einen friiher — meistens in der Kindheit — 
durchgemachten Icterus catarrhalis vorlagen. Jedenfalls besteht 
kaum ein Anlass, diese Fille auf den gewéhnlichen epidemischen 
Ikterus zurcksufiihren. 


Auf der Insel Bornholm wiitete anfangs des Jahrhunderts eine 
eigentiimliche, vermutlich kontagiése Form von Gelbsucht, die im 
Jahre 1917 von Kamp und WerRNo6E als »Icterus endemicus born- 
holmiensis» beschrieben wurde. Innerhalb eines begrenzten Ge- 
bietes auf dieser Insel kamen unter ungef. 5—6000 Menschen ca. 
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200—250 Falle von Gelbsucht vor, hauptsiichlich unter Kindern 
und Jugendlichen. Die leichteren Formen glichen einem Icterus ca- 
tarrhalis, die meisten unterschieden sich aber von diesem Krank- 
heitsbilde durch einen bedeutend maligneren Verlauf: oft mit einem 
stark herabgesetzten Allgemeinzustand mit starkem Ikterus, oft mit 
langwierigen Diarrhéden. Von Komplikationen wurden Bronchopneu- 
monien und Myokarditiden beobachtet, aber sogar Leber- und Gehirn- 
abszesse kénnten nach Ansicht der Verfasser dieses Krankheitsbild 
komplizieren. Die bakteriologischen Untersuchungen waren negativ, 
ausser in 2 Fillen, bei welchen Paratyphus B nachgewiesen werden 
konnte. Diese beiden Fille nahmen jedoch einen anderen Verlauf 
als die iibrigen. 


Vermutlich handelt es sich in dieser letzten Epidemie um 
eine Mischung von verschiedenen Krankheiten. Bei diesen 
jetzt geschilderten mehr abweichenden Krankheitsanhiiufungen 
wurde kein spezifisches Virus angetroffen. Da die Krankheits- 
fille mit Gelbsucht verbunden waren, wurden sie im Zusam- 
menhang mit dem Referat tiber epidemischen Ikterus erwihnt. 
Wahrscheinlich handelt es sich in einer Anzahl von Fillen um 
abweichende Krankheiten, die mit Ikterus kombiniert waren, 
und jedenfalls diirfte man behaupten kénnen, dass diese Epi- 
demien nicht fiir den epidemischen Ikterus charakteristisch 
sind. Sie wurden hier mehr der Vollstindigkeit halber ein- 
bezogen. 


Sporadischer Ikterus. 


Im obigen berichtete ich tiber die Literatur des epidemischen 
Ikterus. Dabei wurde die Krankheit derart abgegrenzt, dass sie 
Krankheitsbilder umfasste, bei welchen Gelbsucht das Haupt- 
symptom darstellte, und die Falle in grésserer Zahl angehiuft 
waren. Wir gehen nun dazu iiber, die mehr sporadisch auf- 
tretenden Fdlle von Gelbsucht zu erértern. 

Einen Teil von diesen Fallen pflegt man Icterus catarrhalis 
zu nennen. Das wesentlichste bei diesem Krankheitsbilde ist 
bekanntlich die Gelbsucht; ausserdem ist das Krankheitsbild 
mit anderen Symptomen verbunden, meistens mit Dyspepsien, 
mitunter mit Fieber, Jucken etc. Ikterus kann indes auch als 
Teilsymptom bei anderen Krankheiten auftreten. Wenn die 
Krankheit, welche die Gelbsucht verursacht, leichter Natur ist, 
kann es natiirlich sehr schwierig sein, eine Gelbsucht anderer 
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Genese von einem genuinen Icterus catarrhalis zu unterschei- 
den. Tatsichlich kommen in der Literatur Beschreibungen von 
Krankheitsfallen unter dem Titel Icterus catarrhalis vor, deren 
Natur insofern sehr fraglich ist, als sich nach den Beschrei- 
bungen schwer entscheiden lasst, ob es sich um eine Krank- 
heit handelt, bei der die Gelbsucht nur ein Teilsymptom ist, 
oder um einen genuinen Icterus catarrhalis. Als Beispiel fiir 
solche Bilder kann die Gelbsucht angefiihrt werden, die man 
mitunter bei gastrointestinalen Krankheiten verschiedener 
Art, chronischen Enterokolitiden und dergl. auftreten sieht. 
Eine zweifelhafte Stellung nehmen auch die Gelbsuchtfille ein, 
die mit einer vorausgegangenen Medikation von Acidum cin- 
chonicum und dessen Derivaten in Zusammenhang gebracht 
wurde, ferner Gelbsucht bei Salvarsanbehandluny von Lues, 
bei Graviditéit und anderen Zustinden. 

Dass sich in jede gréssere Zusammenstellung einelne Fille 
von diesem Typus einschleichen, damit muss man von vorn- 
herein rechnen. Besonders gilt dies dem Ikterus, der mit 
Magen- und Darmkrankheiten zusammenhiangt. Sieht man 
von den Fallen dieses Typs ab, so eriibrigt eine gréssere Gruppe 
von Krankheitsfallen, die es bestimmter verdienen, als Icterus 
catarrhalis bezeichnet zu werden. Damit ist indes nicht gesagt, 
dass diese Gruppe einheitlich ist; es ist méglich, dass sie eigent- 
lich auf verschiedene Krankheiten verteilt werden sollte. Ge- 
genwiartig haben wir indes keine bestimmten Anhaltspunkte 
fiir eine solche Aufteilung, wenn in der Literatur auch Ver- 
suche vorkommen, eine solche durchzufiihren. Diese Ver- 
suche konnten nicht auf bestimmte Beobachtungen gegriindet 
werden, sondern haben eher den Charakter von Konstruktio- 
nen. Der Vollstindigkeit halber geben wir hier indes 2 von den 
bekannteren Systemen wieder. 

Auf Grund seiner Erfahrungen glaubt EpPINGER 4 Typen 
aus der grossen Gruppe des »Icterus catarrhalis» herausgreifen 
zu kénnen. Den Einteilungsgrund bilden nur die Symptome 
und die Anamnesen. 

I. Ikterus im Anschluss an eine schwere Magendarmindisposition 


bei scheinbar intakter Leberfunktion, aber mit Zeichen eines totalen 
Gallengangsverschlusses. (Die Fille dieser Gruppe sollen selten sein 
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und méglicherweise durch eine Angina in der Miindungsstelle des 
Ductus choledochus entstehen.) 

II. Ikterus im Anschluss an eine schwere Magendarmindisposition 
bei gestérter Leberfunktion, bei gleichzeitiger Anwesenheit von 
Galle im Darm. (Man nimmt an, dass sie auf einem parenchy- 
matésen Schaden beruht.) 

III. Ikterusformen meist vom Typus der Gruppe II, aber ohne 
Anamnese, die auf eine vorausgegangene Magendarmstérung 
schliessen lisst. (Diese Gruppe soll die prozentuell grésste sein und 
vermutlich durch eine Zerstérung des Leberparenchyms zustande- 
kommen.) 

IV. Ikterusformen, die vielfach an den Typus II erinnern, wo aber 
ein gehiuftes Vorkommen — in Form einer kleinen Epidemie oder 
Endemie — nicht hinwegzuleugnen ist. (Eppincer erklirt, dass er 
selbst keine solchen Fille beobachtet hat und will deshalb keine 
Erklirung iiber sie abgeben.) 


Die letzte Gruppe dieses Systems scheint der Gelbsucht zu 
entsprechen, die hier besprochen und als epidemischer Ikterus 
bezeichnet worden ist. Gruppe II und III repriasentieren den 
sporadischen Icterus catarrhalis und sind nur durch das Vor- 
kommen oder Fehlen von vorhergegangenen Magen- und 
Darmstérungen voneinander verschieden. Im allgemeinen ist 
dies natiirlich ein Unterschied, der von entscheidender Be- 
deutung sein kénnte, wenn unter Magen- und Darmstérungen 
solche von langwieriger Natur verstanden wiiren. Sollen da- 
gegen damit die priikterischen Dyspepsien gemeint sein was 
EPPINGER offenbar beabsichtigt hat, da er Gruppe II mit den 
epidemischen Fillen in Gruppe IV vergleicht, so handelt es 
sich ja nur um einen Gradunterschied zwischen den Gruppen 
und nicht um einen Wesensunterschied. Was schliesslich 
Gruppe I betrifft, entsprechen diese Fille am ehesten der 
obenerwahnten symptomatischen Gelbsucht bei einem Darm- 
leiden, und das Krankheitsbild ist nicht als Folge einer 
genuinen Leberkrankheit entstanden. 

EppINGERS Erfahrung sagt ihm, dass dieses System nicht 
immer aufrechterhalten werden kann, weil zwischen allen 
Gruppen Ubergiinge vorkommen. 

Der vielleicht bekannteste und am meisten ausgearbeitete 
Versuch einer Einteilung der Ikterusfalle stammt von FELSEN- 
REICH und SATKE (1924). Das System dieser beiden Forscher, 


44 PER SELANDER 


nach dem der »Symptomenkomplex Icterus simplex» im Hin- 
blick auf die Pathogenese eingeteilt ist, lasst sich in grésster 
Kiirze etwa folgendermassen zusammenfassen: 


I. Icterus simplex levis: Starke Gastroenteritis bezw. Grippe, 
rasches Einsetzen eines schwachen Ikterus, leichte Leberzell- 
schidigung, leichter Lebertumor ohne wesentliche Veriinderung der 
Konsistenz und des Randes gegeniiber dem normalen Verhalten, 
kein Milztumor. Atiologie: Duodenitis mit entziindlicher Schweilung 
der Papilla Vateri. 

II. Icterus simpl. duodenalis: Meist starke Gastritis, rasches Ein- 
setzen eines starken Ikterus. Palpationsbefund: Grosser Lebertumor 
von miissig erhéhter Konsistenz und diffuser Druckempfindlichkeit, 
haufiger Gallenblasentumor; verhiltnismissig grosser Milztumor von 
miissig erhéhter Konsistenz. Miissige Leberfunktionsstérung. Atio- 
logie: spezif. Cholangitis. 

III. Icterus simpl. hepatalis: Fehlende oder schwache Gastroente- 
ritis, oft mit Vorwiegen der Darmbeschwerden. Hiufig langsam und 
spiit einsetzende Gelbsucht, manchmal von nur geringer Intensitit. 
Palpationsbefund: miissig vergrésserte Leber von leicht erhéhter 
Konsistenz. Miassig vergrésserte Milz von leicht erhéhter Konsistenz. 
Fiir alle Phasen typisch ist das besonders starke Hervortreten der 
Leberzellschidigung. Atiologie: Diffuse parenchymatiése Affektion 
der Leber durch eine infektiése Noxe. 

IV. Kombinationsformen. 

A. Hepataler Typus mit Einschlag vom duodenalen Typus. 
B. Duodenaler » » > »  hepatalen 


Die zur Gruppe I gehérenden Fille dieses Systems entspre- 
chen zunichst EPPINGERS Gruppe I, sie sind also selten, und 
die Gelbsucht ist wahrscheinlich das Symptom eines Darm- 
leidens. Die Gruppe II und III, die dem sporadischen Icterus 
catarrhalis entsprechen, lassen sich durch die von den Ver- 
fassern angegebenen Erkennungszeichen nicht scharf unter- 
scheiden, schon weil es sich hauptsichlich um einen Gradunter- 
schied der Symptome handelt. Zu allem anderen haben die 
Verfasser zwei Kombinationsformen zwischen beiden Gruppen 
aufgestellt. Es ist deshalb ganz ausgeschlossen, dass man an 
der Hand dieses Systems in der Praxis verschiedene Krank- 
heiten ausdifferentieren k6nnte. Zu welchen Schlussfol- 
gerungen eine solche Einteilung fiihren kann, geht schon aus 
dem recht bescheidenen Material der beiden Verfasser hervor, 
das aus 38 Fallen besteht; unter diesen befindet sich ein 
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Ehepaar, das gleichzeitig erkrankt ist, der Mann am hepatalen, 
die Frau am duodenalen Typus. 

Zusammenfassend sei also hervorgehoben, dass man keines- 
wegs die Mdglichkeit bestreiten. kann, dass die Krankheits- 
gruppe heterogen ist, dass aber keine bestimmten Beweise fiir 
eine solche Behauptung vorliegen, und dass die von den Ver- 
fassern gemachten Versuche zur Aufteilung nur konstruktiven 
Charakter haben und sich nicht auf die Analyse eines grésse- 
ren Materials griinden. 

Was die Genese der Krankheit betrifft, wurden hauptsich- 
lich 3 Theorien erértert. Die Aalteste bezieht sich auf die 
Virchowsche Auffassung, nach der die Ursache ein mehr oder 
weniger zufalliges Hindernis fiir den Gallenabfluss ist, welches 
Hindernis durch einen lokalen Prozess im Ductus choledochus, 
eine Schwellung, einen Schleimpfropf oder dergl. hervor- 
gerufen wire. Diese Ansicht hat allmahlich an Anhangern 
verloren, vor allem weil bei Icterus catarrhalis erwiesener- 
massen Symptome vorkommen, die sich nicht gut durch eine 
einfache Behinderung des Gallenabflusses erkliren lassen, 
sondern auf einen Schaden des Lebergewebes mit Stérungen 
der Leberfunktion hinweisen. Gegen die Theorie des Gallen- 
abflusshindernisses spricht ferner, dass man auch in der 
Ikterusperiode meistens Galle im Duodenum findet. 

Von den beiden anderen Méglichkeiten besteht eine darin, 
dass die Krankheit auf ungeeigneter Nahrung beruhen solle, 
und die andere, dass sie durch eine Infektion entstehe. Die 
deutschschreibenden Verfasser verfechten nicht selten die 
alimentiire Genese. So sagt beispielsweise EPPINGER in » Neue 
Deutsche Klinik» 1930: »Man stellt die Diagnose eines Icterus 
catarrhalis nur ungern, wenn sich nicht in der Anamnese 
irgendwelche Anhaltspunkte fiir einen iiberstandenen ’Diit- 


fehler’ festlegen lassen —- — —. Es ist auffallend, wie rasch 
sich oft nach Genuss der ominésen Mahizeit Krankheitszeichen 
bemerkbar machen kénnen. — — — die klinische Erfahrung 


sagt uns, dass sich diese Gelbsuchtform enorm haufig im 
Anschluss an einen ’Diitfehler’ entwickelt; was aber das 
Wesen des Diatfehlers ist, dariiber bestehen zwar Meinungen, 
aber kaum konkrete Vorstellungen. — — — Dass die akut 
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einsetzende schwere Schadigung des Patienten nur der An- 
wesenheit von Mikroorganismen zu verdanken sei, erscheint 
sehr unwahrscheinlich. Offenbar handelt es sich beim Diiit- 
fehler auch um die Aufnahme toxischer Produkte, die alka- 
loidihnlich den Organismus akut vergiften kénnen: vielleicht 
sind es unter dem Einflusse anaerober Mikroorganismen ent- 
standene Aminobasen oder fhnliche Produkte, die dabei in 
Frage kommen.» 

Es ist offenbar, dass es sich hier nur um eine theoretische 
Uberlegung handelt; nirgends konnte Verf. in der Literatur 
irgend eine Angabe iiber ein bestimmtes Nahrungsmittel fin- 
den, das an verschiedenen Orten unter gewissen Umstinden 
dieses Krankheitsbild veranlasst hatte. Man wiire berechtigt, 
ein solches Verhalten zu erwarten, wenn ein Icterus catarrhalis 
durch einen Fehler in der Diait entstehen kénnte. Sogar iiber 
die oft verdichtigten Aminobasen schreibt EPPINGER selbst: 
»wir haben die verschiedenen bisher bekannten Aminobasen 
auf eine ikterogene Wirkung hin untersucht, sind aber zu 
einem v6llig negativen Resultat gekommen». 

Im amerikanischen Handbuch Nelson New Loose-Leaf- 
Medicine 1937 teilen STENGEL und KERN folgendes iiber die 
Krankheit mit: »— — — The symptoms are the result of 
catarrhal conditions in the mucosa of the upper gastro-intesti- 
nal tract and the bileducts, causing obstruction of the latter. 
— — — The most frequent cause of catarrhal jaundice is 
gastro-duodenitis due to some dietary indiscretion, with prob- 
ably associated infection. Overloading the stomach, tainted 
food, the drinking of large amounts of cold beverages, alco- 
holic excesses and like causes first occasion gastro-intestinal 
eatarrh, which is followed by jaundice. Exposure to cold. 
nervous depression and other predisposing factors may some- 
times be recognized. — — — Infection is probably more 
frequently a factor than has generally been believed. The con- 
dition occurs as a complication in acute infections, such as 
’colds’, influenza, malaria, pneumonia etc. in small propor- 
tion of cases.» 

Hier wird tatsachlich eine Kombination von drei Méglich- 
keiten verfochten. Eine Kombination von drei verschiedenen 
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Momenten fiihrt auch UMBER im Handbuch der inneren Medi- 
zin von L. Mohr und R. Staehelin 1926 an. »Dass es sich bei 
diesem Krankheitsbild meistens nicht nur um einen Ikterus 
durch Stauung handelt, der durch Sperrung der Portio duode- 
nalis choledochi infolge Erkrankung der Duodenalwand ent- 
steht, — — —, sondern um eine infektidse Cholangie, bei 
welcher die Choledochussperre allenfalls ein auslésendes Mo- 
ment darstellen kann, nehme ich heute nach eigenen Er- 
fahrungen mit Bestimmtheit an. In den meisten derartigen 
Fallen diirfte es sich freilich — — — um eine aufsteigende 
enterogene infektiédse Cholangie handeln, und zwar um einen 
Koliinfekt. In diesen Fillen steht zweifellos das dyspeptische 
Moment, der Diitfehler, und die daran anschliessende gastro- 
intestinale St6rung in der Anamnese im Vordergrund und 
nicht, — — —, der Allgemeininfekt.» Uber diese aufsteigen- 
den enterogenen Fille sagt UMBER: »Diese letzteren For- 
men umfassen die Gruppe der Erkrankungen, die man seither 
als katarrhalischen Ikterus zu bezeichnen pflegte, und die 
sicherlich meist Koli-Cholangien darstellen». UMBER stellt 
sich die Entstehung dieser Fille folgendermassen vor: »Ein 
an sich harmloses, ohne Krankheitssymptome einhergehendes 
Auftreten von Bakterien — in der tiberwiegenden Zahl Bac- 
terium coli oder Bakterien der Typhusgruppe — in der Galle 
fiihrt zur lokalen oder allgemeinen Erkrankung: Die Bak- 
teriocholie wird zum Infekt, und zwar besonders dann, wenn 
aus irgendeinem Grund eine Stérung der Gallenstr6mung zur 
Geltung kommt, sei es nun durch mechanische oder trauma- 
tische Ursachen. » 

Was diese Koli-Infektionstheorie UMBERs betrifft, so ist sie 
durch die bakterio- oder serologischen Untersuchungen nicht 
bestatigt. LOWENBERG (1922) untersuchte 25 Icterus-catarr- 
halis-Patienten auf eventuelle Agglutination gegen eigene 
Kolistamme: er fand nur eine unbedeutende Agglutination im 
Gegensatz zu den Verhiltnissen bei sicheren Koliinfektionen. 
Von Interesse sind in diesem Zusammenhang auch die Un- 
tersuchungen WESSELS vom Jahre 1924: in 3 Fallen fiuhrte er 
bei Probelaparotomie von Fallen mit dem klinischen Bilde 
Icterus catarrhalis Probeexzisionen an der Leber aus und 
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legte mit diesem Material Kulturen an. In keinem Fall zeigte 
sich Wachstum. — 9mal machte er Prebepunktionen an den 
Gallenblasen. Der Inhalt war »toujours stérile». Ubrigens 
gilt von B. coli wie auch von allen anderen Bakterien, die bei 
Icterus catarrhalis an verschiedenen Stellen im Organismus 
angetroffen wurden, dass die positiven Befunde, die mitge- 
teilt sind, meistens einzelne Fille ohne grésseren Beweiswert 
betreffen. Eine umfangreichere Untersuchung mit einem ein- 
heitlichen oder oft wiederkehrenden pathologischen Bakterien- 
befund in Blut, Duodenalinhalt, Harn, Fizes usw. wurde bisher 
nicht mitgeteilt. 

In der franzésischen Literatur begegnen wir 6fter einer 
bestimmten Behauptung Uber eine infektidse Entstehung eines 
Icterus catarrhalis, die sich schon durch eine in Frankreich 
gewohnliche Bezeichnung der Krankheit zu erkennen gibt: 
Ictére infectieux primitif (bénin, grave, prolongé usw.). WIDAL 
und ABRAMI vertreten in Nouveau Traité de Médicine vom 
Jahre 1928 die Auffassung, die am haufigsten in der franzé- 
sischen Literatur wiederkehrt, »que Victére soit primitif ou 
secondaire, qu'il soit bénin ou grave, sa signification est 
toujours la méme; il traduit la localisation d’une bactériémie 
sur la glande hépatique. — — lictére catarrhal correspond 
a une bactériémie transitoire qui ne se localise guére que sur le 
foie et y dissémine des lésions légéres rapidement réparables, 
— — —. C’est l’intensité de la bactériémie originelle, c’est sa 
durée, c’est la nature des germes en cause, ce sont leurs loca- 
lisations variables aussi bien que la variété des lésions hépati- 
ques, qui font l’allure clinique et commandent l’évolution de 
Victére; — — —. Quoi qu'il en soit, il faut reconnaitre que la 
bactériologie des ictéres infectieux primitifs, la spirochétose 
mise A part, est encore entourée d’obscurités et, dans la 
majorité des cas, les examens_ bactériologiques les plus 
minutieux ne parviennent pas, malgré leurs répétitions, 4 nous 
renseigner sur la nature, ni méme sur le point de départ de la 
bactériémie responsable de l’hépatite ictérigéne.» 

In der franzésischen Literatur werden die alimentiren Fak- 
toren kaum erortert. 

- Im Gegensatz zu den bei den Internisten anzutreffenden 
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augenfalligen Widerspriichen, die schon in den hier mit- 
geteilten Zitaten aus einigen fiihrenden medizinischen Hand- 
biichern zum Ausdruck kommen, steht eine relativ einheit- 
liche Auffassung tiber Icterus catarrhalis bei den Padiatern. 
Im Handbuch der Kinderheilkunde von v. Pfaundler und 
Schlossmann 1931 schreibt BOSSERT ganz kurz: »An der Infek- 
tiositat der Erkrankung kann nicht gezweifelt werden, wenn 
man an das immer wieder beschriebene epidemische Auftre- 
ten von diesen Ikterusfallen denkt.» In Holts’ Diseases of 
Infancy and Childhood 1933 ist folgende Ansicht iiber Icterus 
catarrhalis, hier »infectious jaundice» genannt, ausgesprochen: 
» This is a benign infectious disease of unknown etiology which 

It is also 
called catarrhal jaundice and epidemic icterus. — — — No 
infectious agent has been identified, but organisms of the 
colon group have been suspected, — — —.» Etwas vorsich- 
tiger driickt sich AMBERG in Brennemanns Practice of Pedi- 
atrics 1937 aus: »The etiologic agent is probably bacterial, 
although no specific micro-organism has been isolated.» In 
Nobécourt und Babonneuz’ Traité de Médicine des Enfants 
(1934) schreiben LEREBOULLET und SAINT GIRONS: »Il est 
probable que l’ictére catarrhal est lié 4 un germe spécial, provo- 
quant une hépatite parenchymateuse bénigne, — — —; ce 
germe hépatotrope provoquerait une véritable maladie infec- 
tieuse autonome (comme le zona) ou la poliomyélite, A allure 
volontiers épidémique, mais il ne s’agit 14 que d’une hypothése 
actuellement difficilement vérifiable. » 

Zusammenfassend sei hervorgehoben, dass zwei Auffas- 
sungen vorgebracht werden, die alimentire und die infektiése, 
definitive Beweise sind aber weder fiir die eine noch fiir die 
andere Ansicht vorgelegt worden. Es liegt indes in der Natur 
der Sache, dass die Grenze zwischen diesen Auffassungen nicht 
so scharf sein kann, weil sich ja ein alimentirer Faktor infolge 
einer Infektion einstellen kann. 

Eine Erérterung dieser Frage ist am besten auf das zu griin- 
den, was man iiber das Auftreten und die Symptomatologie 
der Krankheit weiss, und wir werden deshalb hierauf zuriick- 
kommen, nachdem wir die Literatur dariiber referiert haben. 
4 
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Was vorerst das Auftreten der Krankheit in verschiedenen 
Altersklassen betrifft, ist mitunter angefiihrt, dass die Krank- 
heit besonders Kinder befallt, es gibt aber keine Untersuchung, 
die zeigt, ob dies zutrifft; das von verschiedenen Seiten zusam- 
mengestellte Material ist meistens im vorhinein ausgewiihlt 
worden. — In einem poliklinischen Material von Berlin fand 
NEUMANN (1899) nur unter den im Kindesalter stehenden Pa- 
tienten 175 miannliche und 191 weibliche, welche Geschlechts- 
verteilung nicht auf eine Geschlechtsdisposition deutet. Ob 
diese Krankheit Jahreszeitenvariationen unterliegt, ist nicht 
eingehend studiert worden. Die von verschiedenen Seiten pu- 
blizierten Untersuchungsgrundlagen sind von einer Grdssen- 
kategorie, die keinen Schluss zulasst. 

Gewisse Verfasser meinten, dass ein schlechter Erndhrungs- 
zustand fiir einen Icterus catarrhalis disponiere. So war man 
beispielsweise der Ansicht, dass eine allgemeine Zunahme 
von Icterus catarrhalis, aber auch von akuter Leberatrophie 
in Zentraleuropa ungefihr im Jahre 1920—21 (I. MULLER 
1922, RuGE 1931 u.a.) auf einer allgemeinen »Ikterusbereit- 
schaft» infolge der Hungerjahre beruhe. PLEHN (1922) be- 
merkte jedoch, dass die schlimmste Hungerzeit zu dem Zeit- 
punkte, wo die Gelbsuchtfalle sich angeblich zu hiufen be- 
gannen, voriiber war. — H. BruGscu (1931) verglich das KG6r- 
pergewicht bei 90 Fallen von Icterus catarrhalis mit einem 
fiir die deutsche Bevélkerung festgestellten Normalgewicht 
nach Brugsch-Hassing (zit. H. BrugscH). Bei 64 Patienten 
fand er ein Untergewicht von 1—10 kg. Nihere Aufschliisse 
dariiber, wie der Vergleich ausgefiihrt worden war, enthilt die 
Arbeit nicht, weshalb das Resultat nicht beurteilt werden kann. 

Da Icterus catarrhalis keine gar seltene Krankheit ist, wird 
es natirlich ab und zu vorkommen, dass sie durch einen Zu- 
fall gleichzeitig mit einem anderen Leiden auftritt oder ihm 
sogleich folgt. Eine Anzahl von Verfassern meinte indes fest- 
gestellt zu haben, dass Icterus catarrhalis besonders oft bei 
gewissen Krankheiten oder abnormen Zustanden auftritt, und 
zog daraus den Schluss, dass ein Zusammenhang zwischen 
der vorhergehenden oder gleichzeitigen Krankheit und der 
Gelbsucht besteht. Dieser Zusammenhang wurde verschieden 
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gedeutet, von einem Verfasser als ein disponierendes, von 
anderen als ein Atiologisches Moment. Die angeblich am 
6ftesten von Ikterus begleiteten Krankheiten sollen hier re- 
feriert werden. 

Die Krankheiten, denen man bei Icterus catarrhalis am 
haufigsten nachforschte, waren aus natiirlichen Griinden die 
gastrointestinalen. SURMONT (1932) 4usserte sich dahin, dass 
Icterus catarrhalis bei Ulcus duodeni sive ventriculi hiufig 
ist; der genannte Verf. hatte in 1 Jahr 7 derartige Fille ge- 
sehen und zitiert eine Reihe franzésischer Verfasser, LE Nor, 
RICHET, JACQUELIN, DUVAL, die ihnliche Beobachtungen ge- 
macht hatten. Die Ulzeration betrachtet SURMONT als Ein- 
gangspforte einer spezifischen Infektion. — In einem Material 
von 38 Fillen von Icterus catarrhalis stiess BAUER (1926) 
zweimal auf Ulcus duod.s.ventr. MIcHIE (1933) fand 21 
Falle von Ulcus duod.s.ventr. unter 100 Ikterusfaillen. Wie 
diese fiir ein Normalmaterial natiirlich zu hohe Ulkusfre- 
quenz beurteilt werden soll, ist aus den in der erwahnten Ar- 
beit gemachten Angaben schwer zu entscheiden. MICHIE 
erortert keine Auswahlmomente, man hat aber wohl Griinde zu 
glauben, dass solche fiir die Entstehung der hohen Frequenz 
von Ulkus unter den Gelbsuchtfallen eine Rolle gespielt hatten. 
— H. BruGscu (1931), der 162 Fille von Kindern und Erwach- 
senen aus einer Zeitsp.nne von 20 Jahren zusammengestellt 
hatte, fand unter diesen 10 Falle von chronischen Magen- und 
Darmkrankheiten. 

Schlussfolgerungen tiber einen eventuellen Zusammenhang 
zwischen der vorausgegangenen Magen-Darm-Krankheit und 
einem Icterus catarrhalis kann man aus den in der Literatur 
gegebenen Aufschliissen nicht ziehen, da kein Verfasser ein 
Vergleichsmaterial angefiihrt hat. In diesem Zusammenhang 
sei jedoch hervorgehoben, dass an und fiir sich nichts Un- 
wahrscheinliches in der Behauptung liegt, dass beispielsweise 
Ulecus duodeni in gewissen Fallen mit einem Ikterus kompliziert 
sein kénne, dass aber anderseits der gew6hnliche Icterus ca- 
tarrhalis sicher nicht regelmissiger mit Ulkus verbunden ist. 
In den meisten Materialzusammenstellungen von Icterus ca- 
tarrhalis sind die Ulkusfrequenz und die Frequenz vorausge- 
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gangener Magen-Darmkrankheiten nicht derart, dass sie die 
Aufmerksamkeit auf sich ziehen. 

Man hat auch von einem Zusammenhang zwischen rheu- 
matischen Gelenkkrankheiten und Icterus catarrhalis gespro- 
chen. Von H. BruGscn’ 162 Fallen aus dem Jahre 1931 be- 
richtete bei vieren die Anamnese tiber eine Polyarthritis. — 
FULDE (1935) fand unter 50 Fallen von Icterus catarrhalis nur 
bei 2 rheumatische Infektionen. SAGER (1936) liefert eine 
Zusammenstellung von einem amerikanischen Krankenhaus- 
material von 208 Gelbsuchtsfallen, in welcher Summe jedoch 
eine nicht angegebene Zahl akuter Leberatrophien inbegriffen 
ist. Von diesen 208 Fallen hatten 30 vor der Erkrankung an 
Gelbsucht Arthritis oder »severe arthralgia» gehabt. Nun ist 
es klar, dass ein Krankenhausmaterial immer ein mehr oder 
weniger ausgewahltes Material ist, weshalb man damit rech- 
nen kann, dass die Gelbsuchtfaille, die am Krankenhaus be- 
handelt werden, 6fter mit anderen Krankheiten kompliziert 
sind. Unter solchen Umstainden kann man aus diesen Ziffern 
nicht entnehmen, dass ein Zusammenhang zwischen den 
vorausgegangenen Gelenkbeschwerden und der nachfolgenden 
Gelbsucht besteht. — Die tibrigen Angaben tiber rheumatische 
Infekte und Icterus catarrhalis sind kasuistische Mitteilungen. 
(LOEWENHARDT 1923 beschreibt 1 Fall, KLEMPERER u.a. 1926 
schilderten 2 Fille etc.). 

Hess (1932) meint gefunden zu haben, dass verschiedene 
Arten fieberhafter Allgemeininfektionen einem Icterus catarr- 
halis vorausgehen. Er publiziert 8 solche Fille, ohne anzuge- 
ben, ob sie aus einem grésseren Material ausgewihlt sind. 
Seiner Ansicht nach ist das Verhialtnis zwischen den zwei 
Zustinden merkwiirdig genug, um die Vermutung vor- 
zubringen, dass die Leberkrankheit eine Art anaphylaktische 
Reaktion auf den vorausgegangenen Allgemeininfekt ist. 
DiETL (1934) hat von 4 Beobachtungen dasselbe Verhalten 
festgestellt. Wie die Verhaltnisse in Bezug auf diese Frage 
liegen, das entzieht sich wegen der geringen Zahl der Fille 
und wegen des Mangels an Vergleichsmaterial unserer Beur- 
teilung. 

»Gibt es eine Hepatitis serosa mit tuberkuléser Atiologie» 
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ist der Titel einer Arbeit von BERGER, RIML und HAUSBRANDT 
(1936). Die Frage wurde aus Anlass von 3 Fallen von Gelb- 
sucht im Zusammenhang mit Tuberkulose gestellt, die die Ver- 
fasser beobachtet hatten. Die Bezeichnung Hepatitis serosa 
wurde von den Verfassern als ein pathologisch-anatomischer 
Begriff gebraucht, ebenso wie EPPINGER und RGsSLE (1929) 
ihn fiir den in Rede stehenden Krankheitsprozess angewendet 
hatten. Das klinische Bild eines Icterus catarrhalis entspricht 
nach BERGER u. Mitarb. nicht einer Atiologisch einheitlichen 
Krankheit. Als eine ihrer Ursachen erGrtern sie die Tuberkulose 
und gelangen zu dem Schluss, es sei nicht auszuschliessen, 
dass sie eine von den Atiologien der serésen Hepatitis, d.h. 
eines Icterus catarrhalis sein kann. Sonst hat die Frage 
Tuberkulose — Icterus catarrhalis in der Literatur kein 
groésseres Interesse erweckt. — Was die Ansicht von BERGER 
etc. betrifft, berechtigen diese wenigen Beobachtungen von 
Gelbsucht bei einer so gew6hnlichen und sich lange hinziehen- 
den Krankheit wie Tuberkulose nicht zu dem Schluss, dass ein 
itiologischer oder ein anderer Zusammenhang zwischen den 
beiden Krankheiten besteht. 

Auch der Gonorrhée wurde von mehreren Seiten Bedeutung 
fiir die Entstehung des klinischen Bildes eines Icterus ca- 
tarrhalis zugeschrieben. Einzelne oder einige wenige Fille 
von Icterus catarrhalis, die mit einer gleichzeitigen oder socben 
iiberstandenen Gonorrhée in Zusammenhang gebracht wur- 
den, schilderten z.B. RAYNAUD (1924), CHWALLA (1931), FULDE 
(1933), v. BERGMANN und STROEBE (1934). RuGEs (1931) 
Ziffern aus der deutschen Marine zeigen folgendes Verhalten: 
Von simtlichen Soldaten einer 5-Jahres-Periode — ungefahr 
15000 jahrlich — erkrankten 0,54—1,22 % in den ver- 
schiedenen Jahren an Icterus catarrhalis; an Gonorrhée er- 
krankten aus dem jahrlichen Soldatenbestand zwischen 674 
und 875. Unter diesen Gonorrhéepatienten wurden 2.8—5.3 % 
von Icterus catarrhalis befallen. (Der Unterschied zwischen 
diesen Zahlen ist statistisch sichergestellt.) Im Material von 
RUGE trat Icterus catarrhalis haiufiger nach Gonorrhée auf als 
nach anderen Leiden, mit Ausnahme von salvarsanbehandelter 
Lues. Es ist jedoch zu bemerken, dass in RUGES Material, 
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das aus Marinesoldaten bestand, naturgemiiss eine Anzahl von 
Krankheiten fehlen. Auch sei daran erinnert, dass zur Ge- 
winnung einer bestimmten Auffassung tiber den Zusammen- 
hang zwischen einer Krankheit und einer anderen nachfol- 
genden eine Angabe tiber die Lange der Beobachtungszeit der 
vorausgegangenen Krankheit notwendig ist. — RUGEs Gelb- 
suchtsfalle wiesen gewisse Ziige auf, die fiir epidemisch auf- 
tretende Krankheiten charakteristisch sind. 

POPPER und WIEDMANN (1936) erérterten den Zusammen- 
hang zwischen Gonorrhée und dem sogen. Icterus catarrhalis 
aus Anlass einer »auffilligen Haiufung» von Icterus catarrhalis 
unter Gonorrhée-Patienten in Wien. Sie sahen binnen 2 Jahren 
insgesamt 61 Falle von demselben Krankenhause. Von 1801 in 
klinischer Behandlung stehenden Hautkranken erkrankten 3 
an Gelbsucht; von 1026 teilweise ambulanten Gonorrhée- 
Patienten bekamen 37 Gelbsucht. Aus der Arbeit der Verfasser 
geht hervor, dass die Gelbsucht bei Gonorrhéepatienten in 
einem spaten Stadium der Gonorrhéeerkrankung auftrat. 
durchschnittlich nach einem »Intervall von etwa 8 Monaten». 
Unter der Voraussetzung, dass Hautpatienten gleich lange 
im Spital behandelt wurden, was a priori unwahrscheinlich 
erscheint, und derselben Altersgruppe angehorten, ist der Un- 
terschied in der Gelbsuchtfrequenz zwischen dem Material der 
einen und der anderen Gattung statistisch sichergestellt. Was 
die Verfasser eigentlich mitgeteilt haben, ist, dass von gut 1000 
— vermutlich jugendlichen — Individuen 37 binnen ungefahr 
8 Monaten an Icterus catarrhalis erkrankten. Dies ist még- 
licherweise abnorm oft, die Untersuchung der erwihnten Ver- 
fasser gibt aber keinen Aufschluss iiber die Situation. 

Das Verhiltnis zwischen Diabetes mellitus und Icterus ca- 
tarrhalis ist ein Problem, das in der letzten Zeit von mehreren 
Verfassern in Erwagung gezogen worden ist. In der friiheren 
Literatur sind keine Beobachtungen bekannt, die auf ein be- 
merkenswertes Zusammentreffen zwischen Gelbsucht und 
Diabetes mellitus deuten. Eine von FLAUM, MALMROS und 
PERSSON (1926) mitgeteilte Haiufung von Diabetikern in einer 
kleineren, nosokomialen Gelbsuchtepidemie machte damals den 
Eindruck einer isolierten Erscheinung. In Lund beobachteten 
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diese Verfasser im genannten Jahre 34 Faille von Icterus ca- 
tarrhalis, von welchen 28 Diabetiker waren. Die einzige sicher 
bekannte Gelegenheit, bei der diese Diabetespatienten 
miteinander in Beriihrung gekommen sein konnten, bestand 
darin, dass sie einmal alle auf dem Blutzuckerlaboratorium 
der Universitatsklinik untersucht worden waren. Drei von den 
Laboratoriumsschwestern, die meistens tiglich in Kontakt mit 
ihnen waren, erkrankten gleichfalls an Icterus catarrhalis. Die 
Verfasser hatten den Verdacht, dass bei der Blutentnahme 
durch das gemeinsame Instrument ein Virus tiberfiihrt wor- 
den war. 

STEINITZ sah in Berlin 22 Falle von Icterus catarrhalis unter 
460 Diabetikern in den Jahren 1931—32. Damals kam unter 
den Nichtdiabetikern gleichzeitig keine Ikterusendemie vor. — 
LINDSTEDT (1934) teilte von Stockholm mit, dass von 44 Diabe- 
tikern, die am selben Krankenhaus behandelt worden waren, 
11 binnen 8 Monaten mit dem klinischen Bilde eines Icterus 
catarrhalis erkrankten. An anderen Krankenhausern in Stock- 
holm lag gleichzeitig keine Anhaufung von Gelbsucht unter 
den Diabetikern vor. Ein Teil dieser Falle war kiirzlich am 


Krankenhause diagnostiziert worden. In diesen verschiedenen 
Haufungen sollen  verschiedene Altersgruppen und Er- 
krankungen verschiedener Schwere vertreten gewesen sein, 
ebenso Patienten, die praktisch genommen keiner bestimmten 
Diat unterworfen waren. Auch zwischen den Patienten mit 
oder ohne Insulin bestand kein Unterschied im Auftreten der 


Gelbsucht. 

Schliesslich berichtete ELDH aus Gotenburg tber ein bemer- 
kenswert hiufiges Vorkommen von Icterus catarrhalis bei Dia- 
betes mellitus in den Jahren 1931—1933. Eine Erklarung fiir 
dieses Auftreten glaubte er nicht geben zu kénnen. Die be- 
treffenden Faile werden in dieser Arbeit einer neuerlichen 
Priifung unterzogen werden. 

Dass solche Beobachtungen, wie erwahnt, vorher nicht zur 
Sprache gekommen sind, kann darauf beruhen, dass die Auf- 
merksamkeit nicht auf diese Erscheinungen gerichtet gewesen 
war. Aber auch nachdem diese Frage aufgetaucht war, zeigte 
es sich, dass man an anderen Plitzen nicht immer eine 
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Neigung der Zuckerpatienten zur Akquirierung eines Icterus 
catarrhalis konstatieren konnte. In H. BruGscn’ (1931) Zu- 
sammenstellung von 162 Fallen von Icterus catarrhalis ist 1 
angefiihrt, der auch Diabetes mellitus hatte. — DIBOLD unter- 
suchte 1932 in Deutschland 424 Diabetiker, von welchen 3 
nach Manifestierung der Zuckerkrankheit Gelbsucht bekamen. 
Noch im Jahre 1935 konnte ein so bedeutender Diabeteskenner 
wie FALTA behaupten: »der Parenchymikterus diirfte bei 
Diabetikern nicht 6fter vorkommen als bei Nichtdiabetikern>», 
zu welcher Auffassung er nach einem Studium von 14038 
Diabetikern gekommen war, bei denen im ganzen 5mal Icterus 
catarrhalis beobachtet wurde. 

Noch eine Anzahl weiterer Krankheiten und Zustinde sind 
mit einem Icterus catarrhalis in Zusammenhang gebracht wor- 
den. In Anbetracht der vagen Natur der gemachten Angaben 
diirfte ihre Referierung tberflissig sein. 

Die Problemstellung, die sich bei diesen hier wiedergege- 
benen Fiillen mit einer Kombination von Icterus catarrhalis 
und einem anderen Leiden ergab, bestand in der Frage, inwie- 
fern es sich um ein Aatiologisches oder ein disponierendes Mo- 
ment handelte. Man muss indes natiirlich auch beriicksich- 
tigen, ob es sich um ein Auswahls- oder Zufallsmoment han- 
delte. Untersuchungen, um etwas derartiges auszuschliessen, 
sind kaum gemacht worden. Wie wir oben gezeigt haben, 
bestehen bei einer ganzen Reihe von Krankheiten Griinde 
fiir den Verdacht auf ein zufilliges Zusammentreffen. Die zu- 
ginglichen Ziffernangaben lassen keine sichereren Berech- 
nungen zu. Unter solchen Umstinden kann den Unter- 
suchungen keine gréssere Bedeutung beigemessen werden. 
Viele Verfasser haben aus dem haufigen Vorkommen der Kom- 
bination von verschiedenen Krankheiten mit Icterus catarrhalis 
den Schluss gezogen, dass Icterus catarrhalis vermutlich ein 
unspezifisches Leiden ist, das fast bei jedem beliebigen Zustand 
auftreten kann. Der Schluss mag richtig sein, erst ist es aber 
notwendig zu zeigen, dass solche Kombinationen 6fter vor- 
kommen, als es der Zufall bedingen kann. Es ist auch her- 
vorzuheben, dass selbst dann, wenn es sich als richtig erweisen 
wirde, dass Icterus catarrhalis 6fter nach einer Krankheit 
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auftritt, als es der Zufall bedingen kann, nicht mit Sicherheit 
die Schlussfolgerung zulissig ware, dass die vorausgegangene 
Krankheit die Gelbsucht hervorgerufen hatte. Es kann sich 
natiirlich auch so verhalten, dass eine Krankheit oder ein 
Zustand die Exponierungsméglichkeiten fiir ein Virus steigert, 
das eine Gelbsuchtkrankheit hervorruft. 

Wir wollen nun dazu tibergehen, die Symptomatologie der 
Krankheit zu beschreiben, wie sie in der Literatur geschildert 
ist. 

Die tblichen Darstellungen iiber Icterus catarrhalis ent- 
halten seit altersher die Angabe iiber ein Prodromalstadium 
mit leichten dyspeptischen Beschwerden: der Kranke leidet an 
Appetitlosigkeit, Aufstossen, Ubelkeiten, Schmerzen im Epi- 
gastrium etc., bevor die Gelbsucht erscheint, oder wenn sie 
zutage tritt. H. BruGscn (1931) fand beispielsweise in 31,7 % 
bei 97 leichten Fallen und in 18,4 % bei 65 schweren Fillen 
Erbrechen. Appetitlosigkeit kam in 28,8 resp. 23,1 % vor. — 
Es ist indes klar dass es infolge des unbestimmten Charakters 
der Symptome schwer sein muss, zuverlissige ziffernmissige 
Belege fiir dieses Prodromalstadium zu erhalten. 

Man hat auch bemerkt, dass die Prodrome bei einem Ic- 
terus catarrhalis mehr den Charakter von Katarrh in den 
oberen Luftwegen haben kénnen. STOKES u.a. (1920) stellten 
70 sporadische Fille von Icterus catarrhalis aus Amerika zu- 
sammen. 29 von diesen wiesen ein Bild auf, das einem Infekt 
der oberen Luftwege glich. 

Die Dauer der prdikterischen Periode, d.h. des Prodromal- 
stadiums, versuchte H. BruGscn (1931) zu _ bestimmen. 
BruGSCH gibt eine Tabelle iiber 78 Falle, wo die Dauer dieses 
Stadiums auf eine Zeitspanne zwischen 1 und 15 Tagen be- 
stimmt wurde. Da das Material 162 Fille umfasste, weiss man 
nichts dariiber, in welcher Beziehung eine Auswahl bei der 
Untersuchung von den 78 Patienten von Einfluss gewesen war. 
Es ist offenbar, dass Ziffern dieser Art unsicher sind, weil es 
sich um eine Zeitperiode handelt, die kaum scharf abgegrenzt 
ist. In vielen Fallen diirfte man nicht einmal in Wochen 
angeben kénnen, wann die Periode aufgehért und angefangen 
hat. Die Angaben von BruGscH diirften deshalb einen Ein- 
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druck von grésserer Genauigkeit machen, als es der Wirklich- 
keit entspricht. BruGscH bearbeitete seine Ziffern nicht, und 
diusserte sich nicht iiber die mittlere Dauer der Periode und 
die Variabilitat der Lange der Periode. 

Die Schmerzen im Bauch sollen manchmal bei Icterus ca- 
tarrhalis so schwer werden kénnen, dass man die Differential- 
diagnose gegen Cholelithiasisanfall zu stellen hat (WESSEL. 
1924, ROSENBERG 1932). NAUNYN (zit. ROSENBERG 1932) war 
der erste, der vom Vorkommen dieser »Pseudogallenstein- 
kolik» bei Icterus catarrhalis sprach, die nach EPPINGERS An- 
sicht (1935) durch ein gleichzeitig mit der serésen Leberent- 
ziindung entstandenes Gallenblasenddem bedingt sein soll. 
WESSEL (1924) nahm eine histologische Untersuchung der 
Gallenblasenwand von 8 Pat. vor, die gerade dieses Bild von 
Pseudogallensteinkolik gezeigt hatten. Er gibt an, dass die 
Gallenblasenwand in diesen Fallen normal war. 

Von rheumatoiden Schmerzen bei der Erkrankung an Ic- 
terus catarrhalis wurde oftmals berichtet. BruGscH (1931) 
berechnete die Haufigkeit ihres Vorkommens auf nur unge- 
fahr 1 %. 

Das haufigste Symptom von der Haut ist das Jucken. 
BruGscH (1931) machte eine Angabe iiber die Frequenz des 
Symptoms: unter 162 Fallen von Kindern und Erwachsenen 
fand er eine Frequenz von ungef. 20 %. — RuGE (1931) konnte 
Angaben iiber dieses Symptom nur bei knapp 50 % des Ma- 
terials erhalten: 11,4 % der Soldaten hatten iiber Jucken ge- 
klagt. 

Die Temperatur fand H. BruGscu# (1931) in 20 von 38 Fiillen, 
bei welchen diesbeziiglich sichere Angaben zu erhalten waren, 
normal. Die iibrigen hatten eine »Temperaturerhéhung». —- 
RuGE erhielt (1931) unter 1552 Fallen, die teilweise epidemisch 
aufgetreten waren, in 34,9 % Angaben iiber »Fieber>. — Im 
ikterischen Stadium fand H. BruGscu (1931) bei 6 von 162 
Fallen eine Temperatur zwischen 38—39°. — Da in den 
ersten von den hier angefiihrten Untersuchungen keine be- 
stimmtere Grenze fiir Fieber etc. gezogen worden war, haben 
sie kein nennenswertes Interesse. 

Der Puls soll bei Icterus catarrhalis im allgemeinen bei 
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Erwachsenen verlangsamt gewesen sein. EPPINGER (1923), der 
58 Fille untersuchte, konstatierte in 70 % Bradykardie, wenn 
er die Grenze bei 70 Schligen per Minute festsetzte. RUGE 
(1931) machte, ohne die Grenze zu nennen, die Angabe, dass 
Bradykardie in 40,3 % unter 1552 Soldaten mit Gelbsucht vor- 
gekommen war. Diese Verfasser wie auch der folgende gaben 
keine bestimmten Bescheid dariiber, ob das, was als Brady- 
kardie bezeichnet wurde, vereinzelte Beobachtungen oder eine 
lingere Zeit betrifft. — H. BruGscu (1931) erhielt bei Fest- 
setzung der Grenze auf 70 Schlage per Minute in 92 % von 
62 schweren und in 70 % von 93 leichten Ikterusfallen Brady- 
kardie. Tachykardie, d.h. mehr als 80 Schlage per Min., be- 
stand bei 10 % von seinen leichten Fiillen. Das Material 
enthielt sowohl Kinder als auch Erwachsene. Dies besagt, dass 
20 % von den leichten Fillen eine Pulsfrequenz zwischen 
70 und 80 Schlage per Minute hatten. Ohne einen Vergleich 
mit einem Normalmaterial von Individuen mit demselben 
Mangel an k6érperlichen Bewegungen etc. ist es schwer, sich 
iiber die Bedeutung dieser Ziffern zu aussern. Tatsichlich ver- 
halt es sich so, dass Bradykardie bei schweren Ikterusfillen 
sicher festgestellt zu sein scheint. Daher ist es natiirlich, dass 
man erwartet hatte, auch in den leichten Ikterusfallen, um die 
es sich hier gew6hnlich handelt, Bradykardie zu finden. An 
und fiir sich ist es indes nicht selbstverstandlich, dass deshalb, 
weil ein schwerer Ikterus Stérungen in der Pulsfrequenz zu 
verursachen vermag dies bei einem leichteren Ikterus der Fall 
sein wird. Die Ziffern, die Verf. in der Literatur sammeln 
konnte, liefern tatsiichlich keinen sicheren Beweis dafiir, dass 
Bradykardie bei dieser Ikterusform bemerkenswert oft vor- 
kommt. Anderseits ist die Zahl der vorliegenden Unter- 
suchungen klein, und unter solchen Umstiinden ist es schwer, 
zu einer bestimmten Auffassung zu kommen. Einen Anlass, 
dabei vorsichtig zu sein, haben wir in der Angabe von FLESCH 
(1904), der Bradykardie bei Kindern fiir selten erklirte. Diese 
Angabe kehrt in Lehr- und Handbiichern allseits wieder. Das 
Problem ist indes, wie oben hervorgehoben wurde, nicht 
geniigend klargestellt. 

Von CHAUFFARD (zit. GEILL 1930) stammt die Angabe, :dass 
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der Blutdruck beim klinischen Bilde von Icterus catarrhalis 
oft niedrig sei. Es sind keine umfangreicheren Untersuchungen 
bekannt, die zeigen wiirden, wie gross die senkende Wirkung 
ist. — In einem poliklinischen Material untersuchte GEILL 
(1930) den Blutdruck bei 43 Pat.; der in sitzender Stellung 
gemessene Druck belief sich bei 22 von ihnen auf 100 mm 
Hg oder weniger. Ein Teil dieser Fille hatte in ihrem Auf- 
treten eine gewisse Ahnlichkeit mit einer epidemischen Krank- 
heit. — MEAKINS (1932) gibt an, dass der Blutdruck bei Hy- 
pertonikern wahrend eines Ikterus in auffallender Weise sin- 
ken kann, und dass diese Senkung noch lange weiterbestehen 
bleiben kann, nachdem die Gelbsucht schon verschwunden ist. 

JONES und MINOT (1923) untersuchten das Verhalten der 
Erythrozyten bei 19 Fallen von Icterus catarrhalis. Einige 
wenige Fille wurden in einem frithen Ikterusstadium 
untersucht, die iibrigen zu verschiedenen Zeiten, bis zum 
70. Ikterustage. Diese Verfasser sind der Ansicht, dass die 
Erythrozytenzahl in der Regel verringert war, und dass 
die Abnahme kurze Zeit nach dem Hoéhepunkt der Gelb- 
sucht am ausgesprochensten wurde. Aus den mitgeteil- 
ten Ziffern erhellt keine sichere Tendenz nach irgend einer 
Richtung. Das Material ist nicht im Hinblick auf die Ge- 
schlechtsverteilung, die normale Variabilitit usw. erdrtert. Die 
Behauptungen der genannten Verfasser kénnen demzufolge 
nicht als bewiesen betrachtet werden. Diese Untersuchung wie 
auch die folgenden wiesen ausserdem den schwachen Punkt 
auf, dass sie nicht, wie es naturgemiiss geschehen sollte, aus- 
gefiihrt wurden, als die Krankheit am ausgepriigtesten war. — 
Andere Untersuchungen tiber das Erythrozytenbild sind von 
noch geringerem Wert, weil nicht angegeben ist, ob die Unter- 
suchungen aus einem spiiten oder aus einem friihen Ikterus- 
stadium stammen, und entweder andere Leberkrankheiten ins 
Material hineingemischt sind (CZONICZER und MOLNAR 1930, 
KIRSTEN und PAPENKORT 1930) oder auch die Ziffernangaben 
iiber das Material fehlen (SCHIFF und ELIASBERG 1923, KALK 
1932 u.a.). Von den mitgeteilten Erfahrungen spricht ein Teil 
fiir erhéhte, ein Teil fiir gesenkte Himoglobinwerte bei Ic- 
terus catarrhalis. 
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Die Blutsenkungsreaktion wurde von NOAH und HAHN im 
Jahre 1928 studiert. Bei 25 Fallen von Hepatitis icterica 
(= Icterus catarrhalis) wurde 12mal eine stark verlangsamte, 
11mal eine normale und 2mal eine leicht erhéhte S.R. erhalten. 
Bestimmtere Angaben fehlen. — SCHLESINGER (1931) unter- 
suchte 168 Falle nach der Methodik Linzenmeiers. Die Er- 
gebnisse lassen sich dahin zusammenfassen, dass 10 % eine 
verlangsamte S.R. (mehr als 600 Min.), ungefaihr 14 % eine 
normale (400—500 Min.), ungefahr 50 % eine beschleunigte 
(100—400 Min.) und 22 % eine deutlich beschleunigte S.R. 
(mehr als 100 Min.) zeigten. Diese letzten waren komplizierte 
Fille. — H. Bruascu (1931) teilte mit, dass 41 von 56 Fallen 
eine Héhe von 1—8 mm aufwiesen, 9 zwischen 9—20 mm, der 
Rest eine gréssere. Diese Zahlen sind 1-Stunden-Werte nach 
der Westergrenschen Methodik. 

Die Untersuchungen kranken daran, dass die Verfasser nicht 
ein einheitliches Material bearbeiten; so ist beispielsweise das 
Verhaltnis, in dem es Manner, Frauen und Kinder enthilt, 
nicht bekannt. Simtliche Untersucher unterlassen ausserdem 
anzugeben, von welchem Stadium der Krankheit die S.R. her- 
ruhrt. 

Der Grad der Gelbsucht wurde von H. BruGscu (1931) in 
87 Fallen bestimmt; nach den Angaben scheint es, als ob so- 
wohl Kinder als auch Erwachsene in diesem Material enthalten 
wiiren. 25 von den Untersuchten hatten eine Bilirubinimie 
von mehr als 8 mg%, der Rest eine geringere. — Angaben 
iiber die Dauer der Hyperbilirubindmie bei sporadischem Ic- 
terus catarrhalis hat Verf. nicht finden k6énnen. 

Die Grésse der Leber wurde von JONES und Minot (1925) 
bei 26 Patienten mit Icterus catarrhalis untersucht; in so gut 
wie allen friihen Fallen bestand eine Lebervergrésserung. 
Unter 137 Patienten konstatierte H. BruGscH (1931) bei unge- 
fihr 70 % eine Lebervergrésserung. — Nach RUGE (1931) 
hatten von 1552 Soldaten 50,6 % eine palpable Leber, die 
bei 9,2 % den Rippenbogen 3 Querfinger breit oder mehr 
iiberschritt. — Bei 49 von BONDI und K6niGc (1910) unter- 
suchten Erwachsenen und Kindern war nur 3mal eine Leber- 
vergrésserung vorhanden. — Durch Palpation zu entscheiden, 
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ob Lebervergrésserung vorliegt oder nicht, ist ja, wenn es 
sich um eine missige oder unbedeutende Vergrésserung han- 
delt, nicht immer leicht. Dies erklart gut, weshalb die oben 
mitgeteilten Ziffern zwischen ungefahr 0—100 % variieren 
— Im allgemeinen ist man der Ansicht, dass Lebervergrésse- 
rung relativ oft vorkommt. Dariiber ist noch keine Einigung 
erreicht, man diirfte indes behaupten kénnen, dass eine Leber- 
vergrosserung, wenn sie vorkommt, selten sehr ausgeprigt ist. 

Die Galaktoseprobe, die von BAUER (1906) in die Leber- 
diagnostik eingefiihrt worden war, soll nach diesem Verfasser 
in allen Fallen von Icterus catarrhalis positiv sein. — WORNER 
(1919), der 160 untersuchte Fille verschiedenen Ursprungs 
zusammenstellte, kam zur Ziffer 80145 %. Einen positiven 
Ausfall der Probe erhielten SHAY, SCHLOSS und Ronis (1931) 
bei allen von ihnen untersuchten 17 Fallen. SCHIFF und SENIOR 
(1934) untersuchten 50 Faille, von welchen 49 positiv waren. 
POPPER und WIEDMANN erhielten (1936) bei 48 von 59 Unter- 
suchten, d.h. in ungefaihr 81 %, ein positives Resultat. 

Eine palpable Milz konnte H. BruGscu (1931) unter 150 
Fallen von Icterus catarrhalis bei Kindern und Erwachsenen 
66mal nachweisen. 

Eiweiss im Harn kam nach BruGscuH (1931) unter 162 Pa- 
tienten nur >in ganz wenigen Fillen» vor. 

Schon im vorausgegangenen haben wir iiber das Zusammen- 
treffen eines Ikterus von diesem Typus mit einer Reihe von 
anderen Krankheiten gesprochen. Bei einem Teil dieser Faille 
wollte man geltend machen, dass eine vorausgegangene Krank- 
heit irgendwie eine Rolle fiir die Entstehung eines Icterus ca- 
tarrhalis spiele. Wir haben hervorgehoben, dass die mehr 
vereinzelten Falle, die man mitgeteilt hatte keine Schluss- 
folgerung dieser Art zulassen. Dasselbe gilt bis zu einem ge- 
wissen Grade von der Frage der Komplikationen der Gelb- 
sucht. In der Literatur kommen kasuistische Mitteilungen 
iiber Ikterus vor, der mit einer anderen Krankheit oder an- 
deren Krankheitssymptomen kombiniert war (FISSINGER und 
Mitarb. 1934, ALT und SCHWANK 1937). Ganz vereinzelte Male 
wurde Aszites bei Icterus catarrhalis beschrieben. BAUER 
(1926), Mac CaBE und Hart (1935) u.a. beschrieben einzelne 
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Faille, die das Bild eines Icterus catarrhalis aufgewiesen hatten, 
zu dem aber Aszites hinzugekommen war. Gewdhnlich trat 
das Symptom erst auf, nachdem die Gelbsucht schon eine zeit- 
lang bestanden hatte. — Bis zum Jahre 1935 waren nach 
Mc CaBE und Hart 12 solche Fille publiziert. — Hier muss 
hervorgehoben werden, dass ein offenbar sehr selten beob- 
achtetes Zusammentreffen von Ikterus — der ja keine gar 
seltene Krankheit ist —, mit Aszites ohne konstatierte spezielle 
Genese keinen bestimmten Schluss iiber einen Zusammenhang 
zulasst. Wie so oft, wenn es sich um Mitteilungen iiber Krank- 
heitskombinationen handelt, kann man natiirlich ein zufalliges 
Zusammentreffen nicht ganz ausschliessen. Jedenfalls ist das 
Material nicht vorhanden, das es erlauben wiirde, bestimmt zu 
behaupten, dass das Zusammentreffen 6fter vorkam, als der 
Zufall es bewirken kann. Da keine Untersuchung vorhanden 
ist, die wirklich eine Neigung zu bestimmten Komplikationen 
zeigt, wollen wir nicht naher auf die Literatur eingehen. 

Wir wollen nun an die Erérterung der Prognose gehen. An 
und fiir sich ist sie ja bekanntlich gut. Angaben tiber die 
durchschnittliche Dauer der Krankheit scheinen nur fiir Sol- 
daten vorzuliegen. Nach RUGE (1931) war die gewéhnliche 
»Behandlungsdauer» 11—30 Tage. Allgemein ist man der An- 
sicht, dass die Krankheit nach einer kiirzeren oder langeren, 
meist aber nicht gar zu langen Zeit zur Genesung fiihrt. Von 
einigen Seiten wird indes betont, dass auch eine Anzahl von 
Todesfaillen vorkommt. Nur betreffs des Militars kann man 
einen Begriff tiber die Mortalitaét bei Gelbsuchtsfallen bekom- 
men. RuGE (1931) fand unter 1552 Fallen 2 Todesfiille (0,1 
%); 1 Soldat starb an akuter Leberatrophie, 1 an grobknotiger 
Leberzirrhose. 

Eine andere Frage ist, ob ein Ikterus dauernde Schdden 
hinterlisst. In der Regel ist dies ja nicht der Fall, insofern 
als der Betreffende gew6éhnlich keine Beschwerden hat und 
nichts von einem bleibenden Schaden weiss. Dies schliesst 
freilich nicht die Méglichkeit einer leichten Stérung der Le- 
berfunktion aus, die fiir den Betroffenen nicht von grésserer 
Bedeutung ist, aber kiirzere oder langere Zeit anhalten kénnte. 
Dieszeziiglich mag ein Referat iiber Leberfunktionsproben, die 
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nach Ablauf der Krankheit vorgenommen wurden, von In- 
teresse sein. 

KALK (1932) untersuchte 17 Patienten, die nach einem Ic- 
terus simplex’ weiter bestehende dyspeptische Beschwerden 
hatten; bei 3 von ihnen waren 142—1 1% Jahre seit dem akuten 
Stadium verflossen, bei 10 waren 2—7 Jahre, 3mal waren es 
11—24 Jahre und 1mal konnte die Zeit nicht bestimmt werden. 
Die Galaktoseprobe war in simtlichen Fallen negativ. Die 
Bilirubinbelastung zeigte bei 14 einen pathologischen Wert, 
bei 7 von ihnen zwischen 14—37 %, bei 7 zwischen 41—87 %. 
— Von 13 anderen Individuen, bei welchen die Krankheit 
»4 Monate bis 50 Jahre zuriicklag» — eine genauere Zeitbestim- 
mung ist nicht angegeben —, die aber keine Beschwerden 
hatten, wiesen 2 eine Retention von 12 resp. 43 % auf. Diese 
beiden Patienten litten an Magengeschwiir. 

Hier handelt es sich um ein ausgewahltes Material. Man 
kann nicht ohne weiteres behaupten, dass die dyspeptischen 
Beschwerden mit der durchgemachten Gelbsucht zusammen- 
hingen. Ein Beispiel dafiir, wie zweifelhaft das Material ist, 
gibt das Verhalten, dass 2 Patienten ein Magengeschwiir hat- 
ten, was man wohl nicht als Folge des tiberstandenen Ikterus 
zu betrachten berechtigt ist. Ein anderes Beispiel fiir die 
Zweifelhaftigkeit des Materials geht aus KALKs Beschreibung 
hervor, dass von den 17 Patienten 5 mehrmals Gelbsucht 
gehabt hatten, einer von ihnen sogar 8mal. Unter solchen 
Umstanden hat das Material von vorneherein keinen grésseren 
Wert. Die Symptome, die man in einem solchen Material 
findet, k6nnen ja aus anderen Ursachen hervorgegangen sein. 
Die Untersuchung erméglicht deshalb keine Schlussfolgerung 
liber die Existenz eines dauernden Leberschadens im Zusam- 
menhang mit der Ikterusform, die wir hier im Auge haben. 

SOFFER und PAULSON (1934) nahmen eine Nachunter- 
suchung von 11 Icterus-catarrhalis-Patienten vor; bei 3 von 
ihnen war zur Zeit der Untersuchung noch kein Jahr seit ihrer 
Gelbsucht vergangen, bei 3 anderen waren 1—3 Jahre ver- 


* KALK bedient sich der Bezeichnung I. simplex und I. catarrhalis 
promiscue, meint aber das Leiden, das, wie EPPINGER gezeigt hat, auf 
einem schweren Leberparenchymschaden beruht. 


| 
| 
| 


EPIDEMISCHER UND SPORADISCHER IKTERUS 65 


gangen, und bei den tibrigen 5 Patienten 5—18 Jahre. Bei 9 
von ihnen fand sich bei der Bilirubinbelastung eine patholo- 
gische Retention von 11—50 %. Bei 9 von diesen Patienten 
hatten 5 weiterbestehende Dyspepsien, wodurch das Unter- 
suchungsresultat zweifelhaft wird. Das Material kann aus- 
gewahlt gewesen sein, derart dass man besonders solche 
Patienten untersuchte, die Beschwerden gehabt hatten. Diese 
Beschwerden kénnen jedoch ihrerseits bei einem oder meh- 
reren darauf beruht haben, dass die Betreffenden an einer 
anderen Krankheit litten, deren Entwicklung noch nicht so 
weit vorgeschritten war, dass sie die richtige Diagnose klar- 
gestellt hatte. Auch diese Untersuchung gestattet keine end- 
giltigen Schliisse. 

Beziiglich dieser hier mitgeteilten Untersuchungen muss 
ausserdem der Einwand erhoben werden, dass die Resultate 
als unsicher zu betrachten sind, wenn die Patienten so lange 
Zeit nach dem akuten Stadium untersucht werden, wie es 
hier bei einer Anzahl von Fallen geschehen war. Ein posi- 
tiver Ausfall der Proben kann mit einer vor ungefaihr 10 
Jahren durchgemachten Gelbsucht nicht mit einiger Sicher- 
heit in Zusammenhang gebracht werden, und eine negative 
Probe besagt auch nicht sehr viel, da der Betreffende sehr 
wohl durch eine gewisse Zeit im Anschluss an die Gelbsucht 
eine pathologische Probe und einen vortibergehenden Leber- 
schaden gehabt haben kann. 

FULDE (1935) untersuchte 15 Patienten, die kurz vorher — 
es ist keine bestimmte Zeit genannt — einen Icterus catarrhalis 
durchgemacht hatten. Bei 3 von ihnen war die Galaktoseprobe 
positiv. 6 von ihnen wiesen bei der Bilirubinbelastung eine 
Retention von mehr als 10 % auf. 3 davon iiber 50 %. — 
Friiher als FULDE meinte DAvigEs (1927) gefunden zu haben, 
dass die Galaktoseprobe nach einem Icterus catarrhalis oft 
positiv ausfiel, nachdem die klinischen Symptome verschwun- 
den waren. Die Grenze setzt er bei einer Ausscheidung von 
2 g. Wie gross das Material ist, und wie oft die positive Probe 
gefunden wurde, ist von DAVIES nicht erwaihnt. 

Die Untersuchungen dieser beiden Verfasser zeigen, dass 
Leberfunktionsproben in der nachsten Zeit nach einem ab- 
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gelaufenen Ikterus positiv sein kénnen, was ja kaum zu ver- 
wundern ist. Wenn man eine Stérung der Leberfunktion vor 
sich hat, die u.a. in einem Ikterus zum Ausdruck kommt, ist 
es an und fiir sich nicht erstaunlich, wenn der Ikterus friiher 
verschwinden sollte als andere Symptome. Dass dies der Fall 
ist, zeigt ja nicht, dass die Schiiden laingere Zeit bestehen 
bleiben. 

Die bisher ausgefiihrten Nachuntersuchungen geben also 
keinen Beleg fiir die Behauptung, dass sporadischer Ikterus in 
einer nennenswerten Zahl von Fillen einen dauernden Leber- 
schaden zuriicklasse. 

Es dauerte lange, bis man Gelegenheit hatte, Unter- 
suchungen der Leber bei Icterus catarrhalis vorzunehmen, und 
titber die Pathologie der Krankheit musste man lange durch 
Schlussfolgerungen auf indirektem Wege Klarheit suchen. Die 
Theorie von VIRCHOW aus den siebziger Jahren des vorigen 
Jahrhunderts tiber eine mechanische Verstopfung der Gallen- 
wege begann man frith zu bezweifeln; man schépfte den 
Verdacht, dass es sich um eine Allgemeininfektion mit einem 
Schaden am Leberparenchym handelte (BOTKIN zit. HENNIG 
1890, KELScH 1886, FLINDT 1890, PAL 1894 u.a). So wiesen 
diese und andere Verfasser u.a. darauf hin, dass die Leber 
bei Icterus catarrhalis oft vergréssert war, dass gemiiss 
der mechanischen Theorie kein Gallenfarbstoff im Duodenal- 
inhalt nachweisbar sein diirfte, was, wie sich zeigte, durchaus 
nicht die Regel war. Ausserdem konnte man Symptome fin- 
den, die auf eine Stérung in der Leberfunktion deuteten: 
am friihesten von diesen Symptomen diirfte die Stérung im 
Wasserumsatz nachgewiesen worden sein (CHAUFFARD 1885). 
Als BAUER im Jahre 1906 gezeigt hatte, dass die alimentaire 
Galaktosurie ein Anzeichen eines diffusen Leberparenchym- 
schadens ist, ergab sich, dass gerade bei Icterus catarrhalis 
die Probe in einer hohen Prozentzahl von Fallen positiv war. 

Auch hier wurde EPPINGER der erste, der pathologisch-ana- 
tomisch einen sicheren Fall von Icterus catarrhalis unter- 
suchen konnte. Im Jahre 1908 sah er ein 19jahriges Madchen, 
das in einem Anfall von Icterus catarrhalis Selbstmord be- 
gangen hatte. (Dariiber, wie sich die Leber in diesem Falle 
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histologisch verhalten hatte, konnte Verf. keinen ausfiihrlichen 
Bericht finden.) An der Ausmiindungsstelle des Ductus chole- 
dochus konstatierte EPPINGER eine Vermehrung des adenoiden 
Gewebes und Absperrung des Gallenabflusses, was ihn veran- 
lasste, die Gelbsucht als eine Wirkung einer Kompression des 
Ductus choledochus zu deuten. — Die im vorausgegangenen 
mitgeteilten Untersuchungen von epidemischem Icterus ca- 
tarrhalis, die derselbe Forscher wahrend des Krieges vornahm, 
brachten ihn jedoch dazu, spiter von diesem Standpunkte ab- 
zugelien. 

Von sehr grosser Bedeutung fiir dieses Krankheitsbild sind 
die Beobachtungen, die WESSEL (1924) bei 9 Fallen von Icterus 
catarrhalis (Hepatitis acuta) machte, bei welchen wegen Ver- 
dacht auf Gallenstein Laparotomie gemacht worden war. Er 
fand bei 3 von ihnen eine ausgedehnte Gallenblase; bei den 
meisten Fallen war die Leber gross, blauviolett, in 2 Fiillen 
mit einer deutlichen Perihepatitis. Probeexzision in 3 Fallen 
zeigte »une hépatite interstitielle exercant une action irritante 
plus ou moins prononcée sur la cellule hépatique». In 8 Fallen 
wurde eine histologische Untersuchung der Gallenblasenwand 
vorgenommen, welch letztere sich als normal erwies. Magen, 
Duodenum und Pankreas waren bei Inspektion normal, dage- 
gen waren die Hilusdriisen in »presque tous les cas» nussgross. 

SCHRUMPF (1932) berichtete iiber einen Fall von Icterus 
catarrhalis, bei dem am 8. Krankheitstage wegen Verdacht auf 
Cholelithiasis eine Probelaparotomie vorgenommen worden 
war. Er fand dabei eine ausgedehnte Gallenblase, die mit Galle 
gefiillt war, und eine leicht vergrésserte Leber von normalem 
Aussehen. Ein exzidiertes Leberstiick zeigte »une hépatite trés 
intense et généralisée 4 tous les éléments du lobule». 

Im grossen ganzen iibereinstimmend sind die Befundé, die 
KLEMPERER, KILIAN und GORDON (1926) sowie SIEGMUND 
(1931) von Probeexzisionen aus Lebern beim klinischen Bilde 
von Icterus catarrhalis. ausfiihrten. 

ASCHOFF (1932) hatte Gelegenheit, 20 Fille von »klinisch 
anerkanntem Icterus catarrhalis» histologisch zu untersuchen. 
Von diesen hatten 10 eine parenchymatése Hepatitis, 3 inter- 
stitiell-parenchymatése Hepatitis, 3 Zirrhosen, 3 absteigende 
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Infektion, 1 fragliche aufsteigende Infektion. Die Kranken- 
geschichten dieser Fille sind nicht publiziert. 

Eine Anzahl von Forschern fasst den Icterus catarrhalis 
nicht als eine einheitliche Krankheit auf. Ein bekannter Ver- 
treter von ihnen ist UMBER (1932), der sich an die Naunynsche 
cholangene Theorie anschliesst, aber die Infektion fiir un- 
spezifisch halt. In den Arbeiten von UMBER ist das Leiden 
demzufolge unter Infektionen oder Erkrankungen der stein- 
freien Gallenwege zu finden. Er denkt dabei zunachst an eine 
aufsteigende Infektion mit den Bakterien der Koligruppe, aber 
auch an einen himatogenen Infekt, diesen mit Strepto-, Sta- 
phylo-, Pneumokokken usw. (Die einschligigen Arbeiten von 
UMBER machen dem Leser oft den Ejindruck, als ob es sich 
bei ihnen um Krankheitsbilder handelte die nicht dem Ic- 
terus catarrhalis in der Abgrenzung angehéren, die wir hier 
vorgenommen haben. Dem epidemischen Ikterus schenkt er 
keine Aufmerksamkeit). Die Literatur enthalt einige Sektions- 
fille, die mitunter als Beweis dafiir angefiihrt werden, dass 
Icterus catarrhalis ein cholangenes Leiden ist. In fast allen 
diesen Fiillen, z.B. in dem von E. FRANKEL (1918) publi- 
zierten, oft als Stiitze fiir eine cholangene Theorie zitierten 
Fall einer sicheren  paratyphésen Cholangitis und Peri- 
cholangitis glichen das klinische Bild und der Verlauf nicht 
dem, was gewohnlich Icterus catarrhalis genannt wird; als 
einen solchen betrachtete FRANKEL seinen Fall auch nicht. 
Dieser Fall hat so oft als Argument dienen miissen, dass er 
hier noch einmal mitgeteilt werden soll. 

Ein 40jihriger Mann wurde nach recht lange bestehenden Ma- 
genbeschwerden ins Krankenhaus aufgenommen. In den ersten 14 
Tagen hatte er reichlich Diarrhéen. Die Leber war fest und ver- 
gréssert. Im Harn 6 °/,, Eiweiss. Die Temperatur war in den er- 
sten 3 Tagen hoch, bis 39°, und sank dann auf normale und sub- 
normale Werte. — 14 Tage nach der Aufnahme trat Gelbsucht auf, 
und gleichzeitig Odem in den unteren Extremititen. Unter raschem 
Zunehmen von Gelbsucht und Odem trat mit neuerlicher Tempera- 


tursteigerung sub finem vitae der Exitus ein. Sektion: Cholangitis 
und Pericholangitis. Reichlich Paratyphus A in den inneren Organen. 


Das Krankheitsbild ist ja in diesem Falle nicht das eines 
Icterus catarrhalis, es k6nnte héchstens als ein sehr atypischer 
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Fall eines solchen bezeichnet werden. Er darf deshalb nicht 
als Beweis fiir die cholangene Entstehungsweise einer katarr- 
halen Gelbsucht angefiihrt werden, sondern bildet eher eine 
Stiitze fiir die Annahme, dass eine solche Entstehungsweise 
bei diesem Leiden nicht in Frage kommt weil ein derart ent- 
standenes klinisches Bild von dem eines Icterus catarrhalis ver- 
schieden wird. 

A. ADLER (1932) beschrieb 2 Fiille, »die sich im Krankheits- 
verlauf in nichts von einem sogen. katarrhalischen Ikterus 
unterschieden». Beide waren indes langwierige Fille mit voll- 
standiger Gallensperre, stets negativer Galaktoseprobe, in 
einem Fall sogar mit grosser Leber- und Milzschwellung. 
Beide kamen infolge von interkurrenten Krankheiten zur Sek- 
tion, der eine erwies ‘sich als eine tiberstandene Leberatrophie 
aus cholangener Ursache; im Falle mit grosser Leber- und 
Milzschwellung lautete die pathologisch-anatomische Diagnose 
cholangene Lebererkrankung. — Was nun den letztgenannten 
Fall betrifft, muss bemerkt werden, dass Leber- und auch 
Milzvergrésserung allerdings haufige Symptome bei Icterus ca- 
tarrhalis sind, dass man einen Gelbsuchtsfall mit grosser Leber- 
und Milzschwellung durch langere Zeit aber héchstens als einen 
sehr atypischen Icterus-catarrhalis-Fall anerkennen kann. 
Auch der zweite Fall lasst sich nicht ganz einwandfrei als ein 
Icterus catarrhalis deuten; die Sektion ergab eine Leberatrophie 
— eine Krankheit, die, wie man weiss aus verschiedenen An- 
lassen entstehen kann. — Die Falle waren also im klinischen 
Bilde nicht charakteristisch und die pathologisch-anatomischen 
Befunde geben deshalb kaum Anhaltspunkte fiir die Beur- 
teilung der Entstehungsart des gewéhnlichen Icterus catarr- 
halis. 

Die iibrigen in der Literatur erwahnten Sektionsfalle 
(NEUSSER-TOELG 1884, RysKA 1902), die in diesem Zusam- 
menhang angefiihrt zu werden pflegen, werden hier iiber- 
gangen, da das klinische Bild nicht dasjenige eines Icterus 
catarrhalis war. 

Als Zusammenfassung der wenigen histologischen Unter- 
suchungen, die bei sporadischem Icterus catarrhalis ausge- 
fiihrt werden konnten, lasst sich sagen, dass die Leber deut- 
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liche Veranderungen aufwies, sowohl im Parenchym als auch 
im interstitiellen Gewebe (WESSEL 1924, SCHRUMPF 1932, auch 
ASCHOFF 1932); es lag also eine diffuse Hepatitis vor. 

Man konnte ausserdem bei Icterus catarrhalis Leberfunk- 
tionsstérungen nachweisen, die auf einen ausgebreiteten Leber- 
parenchymschaden deuten. Die alte Bezeichnung Icterus ca- 
tarrhalis, die infolge von Theorien iiber eine katarrhale Ent- 
ziindung in den Gallenwegen aufgekommen ist, wurde deshalb 
bei dieser Krankheitsform fiir inkorrekt und aus fast allen 
Griinden, ausser den rein historischen, fiir unberechtigt ge- 
halten. EPPINGER, der keine katarrhale Pathogenese bei dieser 
Krankheit anerkennt, halt es aus diesem Grunde fiir das lo- 
gischste, die Krankheit Hepatitis icterica s. nonicterica zu 
nennen; aus geschichtlichen Griinden wendet er aber selbst 
die Bezeichnung »sogen. Icterus catarrhalis» an. Analog dem 
Benennungsvorschlage LINDSTEDTS: Hepatitis epidemica bei 
dem epidemischen Ikterus, hat eine Anzahl von Verfassern 
begonnen, sich des Namens Hepatitis acuta (TILLGREN 1928) 
fiir den sporadischen Ikterus mit demselben klinischen Bilde 
zu bedienen. Die alte Bezeichnung Icterus catarrhalis ist indes, 
wie sich gezeigt hat, nicht nur sehr schwer auszurotten, son- 
dern auch schwer zu entbehren, weil sie ein ziemlich gut 
begrenztes Krankheitsbild bezeichnet — ganz anders als die 
zahlreichen anderen Namensvorschlage. 

Auch hier ist die uneinheitliche Nomenklatur verwirrend 
und erschwert das Studium dieser Krankheit. 


Das Verhdltnis zwischen epidemischem und 
sporadischem I[kterus. 


Im obigen haben wir tiber die Angaben berichtet, die sich 
in der Literatur einerseits iber epidemischen und anderseits 
iiber sporadischen Ikterus finden. Die Frage, ob es sich um 
dieselben oder verschiedene Dinge handelte, wurde offen ge- 
lassen, und hier ist nur zwischen diesen beiden Krankheits- 
erscheinungen unterschieden worden, in der Weise, dass zur 
einen Gruppe alle klaren Haufungen von Gelbsuchtsfallen und 
zur anderen die vereinzelt auftretenden Fille gezihlt wurden. 


‘ 
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Wie erwahnt, stiess es nicht selten auf Schwierigkeiten zu 
entscheiden, ob eine Angabe oder eine Beschreibung in der 
Literatur auf die eine oder andere Krankheitsform bezogen 
werden soll. 

Aus dem Literaturiiberblick diirfte deutlich hervorgehen, 
dass der epidemische Ikterus infektidser Natur sein muss. 
Wie wir hier gesehen haben, wurde die Ansicht vorgebracht, 
dass auch der sporadische Ikterus infektidser Natur sei, und 
wir haben oben die Auffassung der Handbiicher iiber diese 
Frage referiert. Daraus ging hervor, dass iiber die Frage, ob 
sporadischer Ikterus durch eine Infektion bedingt ist, keine 
Einigkeit erreicht worden ist. Selbst wenn dies gelungen wire, 
wiirde ja damit nicht sicher sein, dass die Krankheiten auf 
demselben Virus beruhen. Streng genommen wire auch eine 
Analyse dieser Frage ndétig. Beziiglich des Verhdltnisses 
zwischen den beiden Gelbsuchtformen sind die Angaben meist 
schwebend, und selbst in den bekanntesten medizinischen 
Handbiichern wird kein bestimmter Standpunkt zu diesem 
Problem eingenommen. Es ist iibrigens erstaunlich, wie stief- 
miitterlich der epidemische Ikterus in den Handbiichern be- 
handelt wird: in L. Mohrs und R. Staehelins grossem Hand- 
buch konnte Verf. keine Angabe dariiber finden, dass diese 
Krankheitsform tiberhaupt existiert; dasselbe gilt vom Hand- 
buch Neue Deutsche Klinik. Fir die epidemiologischen Hand- 
biicher ist der epidemische Ikterus eine unbekannte Krank- 
heit. Einige Handbticher deuten jedoch einen Zusammenhang 
zwischen den Krankheiten oder Krankheitsformen an, z.B. 
Tices Practice of Medicine 1938: »Icterus catarrhalis is a com- 
mon type of jaundice occuring sporadically or in small epide- 
mics, especially in young people, — — —. It is not considered 
a morbid entity». WIDAL und ABRAMI schreiben in Nouveau 
Traité de Médicine 1928: »L’ictére infectieux se présente sous 
trois formes, reliés entre elles par d’insensibles intermédiaires: 
Victére catarrhal, lictére infectieux bénin et lictére grave». 
Die piidiatrischen Handbiicher dagegen machen keinen Unter- 
schied zwischen epidemischem und sporadischem Icterus catar- 
rhalis, so beispielsweise Brennemanns Practice of Pediatrics 
1937: »Simple catarrhal jaundice occurs in both sporadic and 
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epidemic forms». Ungefahr gleich sind die Ausserungen in 
Holts Disease of Infancy and Childhood 1933 und im Hand- 
buch der Kinderheilkunde von Pfaundler und Schlossmann 
1931. 

Wir haben uns hier auf Zitate aus einigen Handbiichern 
beschrankt, um repriasentative Ausserungen zu erhalten. Dies 
umsomehr, als die zahlreichen Ausspriiche einzelner Verfasser 
keine Beitrige zur Lésung der Frage liefern. 

Wenn es nun gilt, einen Begriff iiber das Verhiltnis zwischen 
diesen beiden Gelbsuchtformen zu bekommen, muss man zu- 
geben, dass das Problem am besten vom Atiologischen Stand- 
punkte anzugreifen wire. Wenn man beweisen kénnte, dass 
der epidemische Ikterus durch eine Infektion bedingt ist, die 
sporadischen Fille hingegen eine andere Genese haben, wire 
man natiirlich berechtigt, von 2 verschiedenen Krankheiten zu 
sprechen. Wie schon erwahnt, sind alle Versuche, ein Virus zu 
finden, missgliickt, sowohl bei dem epidemischen als auch bei 
dem sporadischen Ikterus. Es gibt also keine Méglichkeit, 
die Krankheiten Atiologisch miteinander zu verkniipfen. Wir 
haben gesehen, wie verschiedene Verfasser konstatierten, dass 
die Krankheitsbilder aneinander erinnern. Auf Grund der all- 
gemeinen Ahnlichkeiten hat sich eine Anzahl von Verfassern 
der Ansicht angeschlossen, dass die Krankheiten identisch 
sind. Auch hat Verf. selbst in einer friitheren Arbeit (1937) 
die Ansicht vertreten, dass die beiden Krankheiten identisch 
sein kénnten.* Das Material, das ihm damals zur Verfiigung 
stand, war indessen mangelhaft. Die Analyse des Problems, 
die Verf. jetzt hat machen kénnen, hat ihn aber zu der ent- 
gegengesetzten Ansicht gefiihrt, namlich zu der Anschauung, 


1 Die vom Verf. in dieser Arbeit geausserte Auffassung von dem 
epidemischen Ikterus als kontagiéser Infektionskrankheit ist Gegenstand 
einer Kritik von WOLTER geworden, der die Theorie entwickelt, dass die 
Krankheit gasférmige Ursachen von essentieller Spezifitaét habe, die sich 
»— — — in einem siechhaften Boden entwickeln und dann mit der 
Bodenluft zur toxischen Einwirkung auf die Gewebe des menschlichen 
und tierischen Organismus kommen.» WOLTERS Arbeit ist noch nicht 
abgeschlossen (April 1939), sodass Verf. nicht zu der darin enthaltenen 
Argumentierung Stellung nehmen kann. 
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dass es sich um verschiedene Krankheiten handelt. Ein eigent- 
licher Versuch zur Klirung des Problems, ob es sich um 2 
Krankheiten handelt oder um eine, liegt nicht vor, was na- 
tiirlich damit zusammenhangt, dass das Problem sehr schwer 
zu lésen ist. Man hat jedoch nicht die zu Gebote stehenden 
MOdglichkeiten ausgenutzt, um zu versuchen, die Frage der 
Gleichheitsmomente zwischen epidemischem und sporadischem 
Ikterus zu analysieren. ; 

Diese Untersuchung setzt es sich demzufolge als Ziel, aut 
Grund eigenen Materials und offizieller statistischer Angaben 
eine solche Analyse vorzunehmen und zu versuchen, zu einem 
besser differentiierten Bilde von den zwei in Rede stehenden 
Krankheiten zu gelangen, nimlich dem epidemischen und dem 
sporadischen Ikterus. Ferner soll versucht werden, das Auf- 
treten der Krankheiten vom Bevélkerungsstandpunkte unter 
Beriicksichtigung von Alter, Jahreszeitenvariation etc. zu 
untersuchen, einerseits um einen Begriff davon zu bekommen, 
ob hier eventuell Unterschiede bestehen, anderseits, wo sich 
solche Vergleiche aus irgend einem Grunde nicht ausfiihren 
lassen, um die Krankheiten in diesen Beziehungen zu_ be- 
leuchten. Wir wollen schliesslich auch das Problem der In- 
kubationszeit sowie den Zusammenhang der Krankheit mit 
einigen anderen Leiden er6értern. 

Der Bericht, den wir oben gegeben haben, zeigt, dass ein- 
gehendere Untersuchungen iiber mehrere von diesen Punkten 
so gut wie vollstandig fehlen. 


A 


Material. 


Das Material, das dieser Untersuchung zugrundeliegt, be- 
steht aus: 

1. Klinischen Krankengeschichten von Gelbsuchtfillen aus 
verschiedenen Spitilern. Ein Teil der Faille aus der Zeit- 
periode 1930—1938 stammt von der medizinischen Abteilung 
des Krankenhauses zu Boras. Die Grenze wurde beim Jahre 
1930 gezogen, weil es vorher keine medizinische Abteilung in 
dieser Stadt gab. In das Krankenhaus in Boras kommen haupt- 
siichlich Patienten aus der Stadt Boras und aus den benach- 
barten Teilen des Lins (= Regierungsbezirkes, im folg.: Be- 
zirkes); die nichste medizinische Abteilung im selben Bezirk 
befindet sich in einer Entfernung von ungefahr 9 Meilen. 
Das Krankenhaus ist das einzige in der Stadt, wo die Krank- 
heiten, die fiir diese Untersuchung von Interesse sind, behan- 
delt werden. — Ein anderer Teil der Fille stammt aus den 
Jahren 1924—1938 von den Offentlichen Spitilern Goten- 
burgs, das heisst aus dem Sahlgrenschnen Krankenhause, und 
zwar den medizinischen Abteilungen I und II, aus der medi- 
zinischen Abteilung des Kinderkrankenhauses, dem Ekman- 
schen Krankenhause (fiir Kranke aller Arten, ohne Fach-Ab- 
teilungen), ferner aus dem Tuberkulosekrankenhaus, der Ge- 
biranstalt, aus dem Epidemiekrankenhaus und dem Kranken- 
haus fiir Haut- und Geschlechtskrankheiten. Die Fille dieser 
Krankenhauser kommen zum allergréssten Teil aus der Stadt 
Gotenburg. 

Die Gelbsuchtfille, die hier bearbeitet werden sollen, wur- 
den derart erhalten, dass die Krankengeschichten der erwahn- 
ten Krankenhiiuser zuerst auf diejenigen Fille durchgesehen 
wurden, die in den angegebenen Zeitperioden unter den 
Diagnosen Icterus catarrhalis, Hepatitis acuta und Hepatitis 
epidemica behandelt worden waren. Da eine Anzahl von an- 
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deren Gelbsuchtformen fiir die in Frage kommenden Pro- 
bleme von Interesse sein ké6nnen, wurden auch die Kranken- 
geschichten der Fille mit den Diagnosen akute gelbe oder 
rote Leberatrophie und Salvarsan-Ikterus durchgearbeitet. In 
Anbetracht dessen, dass die Nomenklatur nicht ganz einheit- 
lich war, wurden auch die Fille beriicksichtigt, die unter den 
Diagnosen Ikterus, Icterus simplex, Cholangitis acuta, Cirrhosis 
hepatitis, Icterus syphiliticus und Hepatitis luetica gefiihrt 
worden waren. 

Eine kleinere Anzahl poliklinisch untersuchter Kinder 
wurde einbezogen, um ein besseres Bild von einigen in diesem 
Alter erschwerten Blutuntersuchungen zu erhalten. 

Nach Ausmusterung der Fille, die unvollstandig untersucht 
worden waren (die Krankengeschichten waren urspriinglich 
nicht fiir wissenschaftliche Zwecke geschrieben worden), oder 
wo es wahrscheinlicher war, dass es sich um Leiden handelte, 
die in diesem Zusammenhang nicht von Interesse sind, er- 
iibrigen 1276 Fille, die sich auf die nachstehenden Kranken- 
hauser verteilten: 


Medizinische Abt. I und II des Sahlgrenschen 
Medizinische Abteilung des Kinderkrankenhauses 224 » 
Krankenhaus fiir Haut- und Geschlechtskrankheiten 27 
23 


Summe 1276 Falle 


Nur bei wenigen dieser Fille hat man die pathologisch- 
anatomische Diagnose stellen kénnen. Bei den tibrigen Fallen 
war ja eine solche Diagnose ausgeschlossen, da der Patient 
gesund wurde. (Uberhaupt liegt eine der Ursachen fiir unsere 
mangelhaften Kenntnisse betr. des epidemischen sowie des 
sporadischen Ikterus in der Tatsache, dass sich so selten eine 
Méglichkeit zur pathologisch-anatomischen Diagnose findet.) 
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Klinisch lassen sich die Faille folgendermassen einteilen: 


Hepatitis acuta. Hepatitis epi- 
demica. Icterus catarrhalis bei Erwachsenen 875 Faille 
Kindern 
Lues-Salvarsanikterus .... Erwachsenen 
Kindern 
Atrophia flava (resp. rubra) 
hepatis . Erwachsenen 
Kindern 
Grobknotige Leberzirrhose .. Erwachsenen 
Kindern 
Summe 1276 Fille © 


Am meisten Interesse werden wir in der vorliegenden Unter- 
suchung der ersten Gruppe zu widmen haben, die aus Fallen 
mit dem klinischen Bilde der gew6hnlich als Icterus catarrhalis 
bezeichneten Krankheit besteht. 

Da diese Gelbsuchtfalle aus Krankenhausern stammen, sind 
sie in verschiedenen Beziehungen ausgewahlt. Im besonderen 
gilt fiir das Material aus Boras, dass Platzmangel an der dor- 
tigen medizinischen Abteilung zu einer strengen Ausmusterung 
dieser Fille in denjenigen Jahren gezwungen hatte, wo die 
Gelbsuchtfalle sich im Bezirke hauften. Wo eine Auswahl 
notwendig war, wurde als massgebendes Kriterium fiir die 
Aufnahme die Schwere der Fille angenommen. — Fiir Goten- 
burg gilt, dass Erwachsenen so gut wie ausnahmslos Platz 
bereitet wurde, wenn sie um Spitalsaufnahme ansuchten. Ver- 
haltnismassig oft waren es wohl schwere und komplizierte 
Falle, welche die Krankenhiauser aufsuchten, aber auch andere 
Umstiande werden fiir Erwachsene entscheidend, der wichtigste 
wohl die Méglichkeit des Erhaltens von Behandlung und Pflege 
ausserhalb der Krankenhiuser. Im Kindermaterial wurde eine 
strenge Auswahl vorgenommen, teils darum, weil die Krank- 
heit bei ihnen leichter ist, teils weil bei Kindern haufiger 
hausliche Pflege méglich ist. Ausserdem gilt fiir das Goten- 
burger Kinderkrankenhaus, dass wegen der immer vorhande- 
nen Ansteckungsgefahr solche Falle nur in dem Masse auf- 
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TABELLE 1. 
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Anzahl der Krankenhauspatienten, verteilt nach Alter und Geschlecht. 


genommen wurden, 
werden konnten. 
Tab. 


fallen wurden. 


als sie von den 


sogenannten Icterus-catarrhalis-Falle des Materials. 
Tabelle wurde zwischen unkomplizierten und kgmplizierten 
Fallen unterschieden. Unter ersteren sind Fille verstanden, bei 
welchen bis dahin gesunde Individuen von der Krankheit be- 


| Epidemische Falle der Sporadische 
| Fille Zwischengruppe Falle Gesamt- 
| Aiter |(nkompl.| Kompl. |Unkompl.| Kompl. |Unkompl.| Kompl 

M.| F.|M.| F.|M.| F. M.| M.| F. 
| | | 
| | | | | | 
| 4—6 8 s| 2 1 5 1 ei; 4 2 7 3 4] 22| 22] 44 
|6—8| 6) 12} 1| 1] 4] 2] 2; 8] 7 1; 2] 17) 27] 44' 
| 8—10} 15| 3; 3] 6| 3] 2| 2] 6] 38 1; 2] 34] 28| 62 
7) 2; 9] 1; 1] 4] 6 & 
12-14 9| 11] 2; 2] 1] 2] 5] —| 1] 16) 24] 40 
6) 2] 2 2; 10/| 12] 22 
16—18} 16] 5| 3] 2] 5] 1] 1] 8| 7 4| 4] 36) 74 
15, 16] 3] 2; 3] 1/ 1] 7j 5 4; 3] 33) 64 
i20—25] 34, 40] 8/18/11) 6] 6] 16) 20] 12, 11] 84/101, 185 
23, 22} 4/11] 4] 5/| 12] 20/11] 12| 16] 72) 76) 148 
15) 9] 4/11] 5] 4]/12| 3] 16) 11] 43; 96 
35-40} 7) 6] 7) 6] 1] 4) 5] 5) 4 7| 6] 38, 28) 66 
40—45, 6) 2; 5/—/] 5] 1, 38 8] 14) 25) 39 
2] 7] 2] 3] 1! 2] 4] 4] -7] 31] 25) 56 
3/11} 5] 1) 1] 1 1! BY] 16] 10] 35; 22; 57 
2) 3] 6| 2] 1] 1 4, 5] 14!) 16 30 
—| 3/ 4] 1|—|— 1]—] 2] 8] 12] 15] 27 
66—70, —| | 1] 10] 18] 23 
1 1j 1] 3} 1 5! 5]! 10 
| 56, 67) 11) 7] 20 22) 10 11) 20 32] 7) 124) 150) 274 
\16—30) 90| 94] 21 | 35 | 23 | 18] 10 20] 51 | 43 | 32) 34] 227) 244) 471 
30—w| 42) 26] 39 | 46) 17 15 | 10 | 18 | 26 | 20] 78| 67] 212/192, 404) 
| |188|187| 71 | 88 | 60 55 | 30 49 | 97 95 | 117 112] 563/586 1149 


iibrigen Patienten isoliert 


1 zeigt die Alters- und Geschlechtsverteilung der 


In der 


Das Material, das wir untersuchen werden, besteht aus- 
serdem aus ziffernmdssigen Angaben tiber Krankheiten und 
Bevoélkerungsverhdltnisse nach offiziellen Berichten. 
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TABELLE 2. 


Gemeldete Gelbsuchtfille in Gotenburg 1901—1938. 


|Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl! | Anzahl | 
Falle | | wate | | rane | | rate} | ratte 
1901 33 1909 31 1917 26 1925 | 365 1933 ! 38 
1902 13 1910 18 1918 48 1926 125 1934 ro 
1903 6 1911 26 1919 79 1927 | 71 1935 
1904 18 1912 36 1920 46 1928 | 62 1936 ‘an 
1905 45 1913 72 1921 34 1929 | 61 1937 | 122 
1906 9 1914 26 1922 21 1930 127 1938 | 161 
1907 | 19 1915 24 1923 15 1931 | 201 
1908 | 44 1916 38 1924 57 1932 | 75 | Insgesamt 2504 


Aus den Jahresberichten des Gesundheitsamtes in Goten- 
burg entnahm Verf. Angaben iiber dort angemeldete Fille von 
Icterus catarrhalis, welche Krankheit in Gotenburg seit dem 
Jahre 1900 fiir die Amtsirzte anmeldepflichtig war. Die Fille 
des Jahres 1900 wurden ausgeschlossen, weil Anmeldepflicht 
erst vorgeschrieben wurde, als bereits ein Teil dieses Jahres 
verstrichen’ war. — Vom Jahre 1931 an besteht allgemeine 
Anmeldepflicht fiir simtliche Arzte der Stadt. 

In den Jahren 1901—1938 wurden 2504 Fille angemeldet. 

Angaben iiber die Gelbsuchtfaille in Schweden stammen aus 
den Jahresberichten der 1. Provinzialirzte der verschiedenen 
Bezirke und aus denjenigen der 1. Stadtirzte in den 4 gréssten 
Staidten, angefangen vom ersten Jahre der Anmeldungspflicht 
fiir Gelbsucht (d.i. 1931) bis inclusive 1937. Von 4 Bezirken, 
wo keine solchen Angaben veréffentlicht werden, verschaffte 
Verf. sich diese von den betreffenden Arzten direkt. Auf die- 
selbe Weise wurden die Fille des Jahres 1937 erhalten.’ In 
den Berichten ist nicht zwischen dem gewdhnlichen spo- 
radischen Icterus catarrhalis und dem epidemischen Ikterus 
unterschieden. Die Faille sind in den Berichten entweder als 
Icterus catarrhalis, als infektidser Ikterus oder als Hepatitis 
epidemica angefihrt. 

Insgesamt wurden in diesen Jahren 9050 Fille angemeldet. 


1 Alle 1. Provinzialirzte und 1. Stadtarzte, die so entgegenkommend 
waren, mir diese Angaben mitzuteilen, bitte ich, meinen warmen Dank 
entgegenzunehmen. 
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Die Angaben iiber die Alters- und Geschlechtsverteilung 
sowie tber die Verteilung zwischen Stadt und Land bei den 
Gelbsuchtfallen von Gotland aus den Jahren 1929—1932 stam- 
men aus einem vom 1. Provinzialarzt im Bezirk Gotland. 
Herrn Med. Dr. KURT BERGSTROM gesammelten, im Archiv zu 
Visby deponierten Material. Uber dieses Material hat schon 
Doktor BERGSTROM in einer Arbeit berichtet. 

In der folgenden Untersuchung iiber das demographische 
und das klinische Verhalten des Ikterus werden alle Fille, 
die in einer Gegend in einem Jahr oder durch mehrere in 
zweifellosen Epidemien aufgetreten waren, als epidemischer 
Ikterus betrachtet werden. War die Gelbsucht in einem Jahre 
sparlich in einer Gegend vorgekommen, so wurden alle dort 
aufgetretenen Fille dieses Jahres als sporadischer Ikterus be- 
trachtet. Bei dieser Einteilung muss man aber zu dem Ver- 
halten Stellung nehmen, dass in gewissen Jahren das Vorkom- 
men von Gelbsucht in gewissen Gegenden insofern unsicher 
war, als man nicht sagen kann, ob es sich um eine kleinere 
Epidemie handelte, oder ob die Fille von gewéhnlichem 
sporadischem Ikterus besonders zahlreich waren. Solche Faille 
werden hier als eine zweifelhafte Zwischengruppe behandelt 
werden. 

Diese Einteilung ist natiirlich nicht sicher. Es diirften auch 
sporadische Falle in Epidemiezeiten und -gebieten vorkommen, 
und es ist ebenso wenig ausgeschlossen, dass gelegentlich epi- 
demische Fille vorliegen, auch wenn es sich nur um verein- 
zelte Krankheitsfaille handelt. Im Ganzen kann man jedoch 
damit rechnen, dass die beiden extremen Gruppen hauptsich- 
lich aus epidemischen bzw. sporadischen Fillen bestehen und 
dass eventuelle Verschiedenheiten im Material mit dem Ein- 
teilungsprinzip zusammenhiangen. 

Von Gotenburg gilt, dass die Gelbsucht, wie aus Tab. 2 her- 
vorgeht, bis zum Jahre 1924 in der Stadt verhialtnismissig 
selten vorkam. Nach diesem Jahre wurde die Krankheit 
haufiger, und in den Jahren 1925, 1931, 1936 und 1938 war 
das Vorkommen derart, dass man von Epidemien sprechen 
kann. Die kleinste Jahresfrequenz betrug in diesen Jahren 
153 Fille, das Maximum 365 Faille. Die Falle dieser Jahre 
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werden hier als epidemischer Ikterus betrachtet. Natiirlich 
ist in dieser Gruppe eine unbekannte Anzahl von sporadischen 
Ikterusfallen enthalten. Die Fille der Jahre 1901—1924, 
1927—1929 und 1932—1935 werden hier als sporadischer Ik- 
terus betrachtet. Die Maximalzahl angemeldeter Fille war in 
diesen Jahren 82, die Minimalzahl 6. — Fille, die in den 
Jahren 1926, 1930 und 1937 aufgetreten waren, werden als 
eine zweifelhafte Zwischengruppe aufgefasst, die wegen ihres 
geringen Ausmasses hauptsiichlich in bezug auf die Sympto- 
matologie untersucht werden soll. Die Héchstzahl in diesen 
Jahren betrug 127, die Mindestzahl 122 Fille. — Von der 
Jahresfrequenz in der Stadt gibt Tab. 2 nur eine ungefihre 
Auffassung, da man voraussetzen muss, dass nur ein Teil der 
Fille den Arzten zur Kenntnis gekommen war. Dies gilt be- 
sonders von den Jahren vor 1931, um welche Zeit die An- 
meldepflicht nur fiir die Amtsirzte galt. 

In den Jahren 1929—1932 trat die Gelbsucht im Bezirk 
Gotland und in den Jahren 1932—1937 im Bezirk Alfsborg 
deutlich epidemisch auf. Von den Fiillen der erstgenannten 
Epidemie konnte Verf. tiber 1168 Falle genauere Angaben er- 
halten. Wahrend der zweitgenannten Epidemie wurden 1495 
Falle gemeldet. Diese Gelbsuchtfaille werden in dieser Arbeit 
durchaus als epidemischer Ikterus betrachtet werden, ohne 
Riicksicht darauf, dass unter ihnen ja auch eine Anzahl Faille 
von gewohnlichem sporadischem Icterus catarrhalis vorkom- 
men miissen. 

Da infolge der allgemeinen Anmeldungspflicht ein Ikterus- 
material vorliegt, das ganz Schweden umfasst, kann sich un- 
sere Untersuchung in gewissen Beziehungen tiber das mehr 
lokale Vorkommen von Gelbsucht hinauserstrecken. Jeder 
Bezirk mit den dazugehGérigen St&adten, ebenso wie jede der 
4 gréssten Staidte des Reiches ist bei der demographischen 
Untersuchung als je eine Einheit betrachtet worden. Die klar 
epidemischen Ikterusfille eines gewissen Jahres in einem 
dieser Bezirke und eventuell in den gréssten Stidten wurden 
zu einer Gruppe zusammengefasst, die auf diese Weise 4989 
Falle umfasst. Die dieser Gruppe angehérenden Fille werden 
hier als epidemischer Ikterus erértert werden. Aus den Jahres- 
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berichten geht hervor, dass der epidemische Ikterus in anderen 
Teilen des Reiches in gewissen Jahren fehlte oder wenigstens 
sehr sparlich auftrat. Aus diesem Grunde sind die ange- 
meldeten Gelbsuchtfalle aus diesen Bezirken oder Stadten in 
gewissen Fallen zu einer Gruppe vereint, die 2441 Falle um- 
fasst. Die Fille dieser Gruppe werden als sporadischer Ik- 
terus erértert werden. In der ersten Gruppe ist natiirlich eine 
unbekannte Zahl sporadischer Fille und in der zweiten Gruppe 
eine unbekannte Zahl epidemischer Fille enthalten. Man 
stésst aber auch auf einige Gebiete, die in gewissen Jahren 
insofern zweifelhaft waren, als die Gelbsuchtfrequenz im- 
merhin so hoch war, dass sie grésser erschien als das gew6hn- 
liche Vorkommen von sporadischem Ikterus, wobei die Fille 
aber doch kein deutliches epidemisches Auftreten zeigten. 
Diese in gewissen Jahren zweifelhaften Gebiete wurden zu 
einer Zwischengruppe vereint, die 1620 Fille umfasst. — Von 
allen diesen Fallen ist die auf die einzelnen Monate entfallende 
Zahl der Fille bekannt, und ausserdem konnte sie nach Land 
und Stadt getrennt werden. Dagegen fehlen Angaben iiber 
das Alter der Patienten. 

Methodik. 

Bei der Ausftihrung klinischer Untersuchungen wurden die 
iiblichen Methoden angewendet. Fiir eine Nachuntersuchung 
von Personen, die einen epidemischen Ikterus durchgemacht 
hatten, wurden folgende Methoden angewendet. 

Der Harn wurde mittels F‘rlichs resp. Schlesingers Reagens 
qualitativ auf Urobilinogen und Urobilin gepriift. Qualitative 
Bilirubinuntersuchung wurde nach Boumas Methode vorge- 
nommen. — Die Senkungsreaktion wurde nach der Wester- 
grenschen Methode bestimmt und nach 1 Std. abgelesen. — 
Die Takata-Reaktion wurde nach Jezlers Modifikation ausge- 
fiihrt, wie sie von HAFSTRGOM (1935) beschrieben worden war, 
die Ablesung der Probe erfolgte nach 24 Std. in Zimmertem- 
peratur. — HAFsTrROM 1935 gab an, dass die Takata-Reaktion, 
wenn sie auf diese Weise ausgefiihrt wird, bei Individuen 
ohne Leberschaden in keinem Réhrchen Flockung hervorruft. 
Er fiihrt nur 10 Beobachtungen an, die alle negativ waren. 
— Das Serumbilirubin wurde quantitativ nach Hijmans van 
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den Berghs indirekter Reaktion bestimmt und nach 10 Min. 
in Autenrieths Kolorimeter unter Vergleich mit einer frisch 
zubereiteten Ferrirhodanid-Ather-Standardlésung abgelesen. 
Der Normalwert lag bei dieser Technik ungefihr bei 0,43 
mg%. — Galaktosebelastung geschah mit 40 g Galaktose bei 
niichternem Magen; der Harn wurde in drei 2-Stunden- 
Perioden gesammelt, gemessen und mit dem Alménschen 
Reagens qualitativ auf Zucker untersucht, worauf bei posi- 
tivem Ausfall der Probe eine quantitative Bestimmung des 
Zuckers mit Titrierung nach Pavy folgte. Die Galaktoseprobe 
wird gewoéhnlich als positiv bezeichnet, wenn eine Aus- 
scheidung von 3 g oder mehr vorlag; eine Ausscheidung von 
2—3 g wird als eine auf abnorme Funktion verdiachtige Probe 
verzeichnet (RUHBAUM und MATHEJA 1935, FULDE 1935. 
Potack 1935 u.a.). — Bilirubinbelastung wurde bei niich- 
ternem Magen mit 0,05 g Bilirubin ausgefiihrt; der Bilirubin- 
gehalt des Serums wurde unmittelbar vor der Belastung in 
der oben angegebenen Weise bestimmt: 3 Min. nach der 
Bilirubininjektion und 3 Std. danach wurden je eine Serum- 
probe genommen, und deren Bilirubingehalt in der oben 
angegebenen Weise gemessen. Die Retention wurde nach 
100 (C — A) 
B—A 
bilirubin vor der Injektion in mg%, B= Serumbilirubin nach 
3 Min. und C= Serumbilirubin nach 3 Std. (vON BERGMANN- 
ErmsottT 1927). — Eine Retention von mehr als 10 %, 3 Std. 
nach einer Injektion von 0,05 g Bilirubin, wird als deutlich 
positiv angegeben, und bei mehr als 25 % wird die Probe als 
stark positiv betrachtet. (KALK 1932, SOFFER und PAULSON 
1934, RUHBAUM und MATHEJA 1935 u.a.). 


der Formel R = berechnet, wobei A— Serum- 


rhe 


Statistische Methodik. 


Bei Bearbeitung des vorliegenden Materials sind folgende 
Formeln zur Anwendung gekommen. 
Die Dispersion, 6, wurde nach der Formel 


+) 


berechnet, wobei a die Abweichung vom Mittelwert und n die 
Anzahl der Varianten bedeutet. 

Die Berechnung des mittleren Fehlers eines Mittelwertes, 
é(M), erfolgte nach der Formel 


e(M)=+ 


Vn 


6 bezeichnet dabei die Dispersion und n die Anzahl der 
Varianten. 

Um den mittleren Fehler einer Prozenizahl, ¢(p), zu be- 
stimmen, wurde folgende Formel angewendet: 


thn \? (100—p) 


n 


Die Berechnung des mittleren Fehlers einer Differenz, *« (1), 
geschah nach der Formel 


€(D)= + Vm? +m? 


Unter m,; resp. m, sind dann die mittleren Fehler der Aus- 
gangswerte verstanden, aus welchen die Differenz erhalten 
wurde. 

Ausserdem wurde in dieser Arbeit die Methode der berech- 
neten Zufalle angewendet. 


Die Epidemiologie des epidemischen und spora- 
dischen Ikterus vom demographischen Gesichts- 
punkte. 


Die Alters- und Geschlechtsverteilung. 


Im vorliegenden Kapitel wollen wir die epidemischen und 
die sporadischen Fille je fiir sich erértern, und gleichzeitig 
einen Vergleich zwischen diesen Krankheitsgruppen anstellen. 
Dabei ist vor allem unser Ziel, zu einer Auffassung dariiber 
zu kommen, ob in der Verbreitung der Krankheiten Ver- 
schiedenheiten vorkommen, die Anhaltspunkte fiir die Beur- 
teilung der Frage geben kénnen, ob es sich um eine einzige 
Krankheit oder um zwei verschiedene handelt. 

In der Literaturiibersicht wurde hervorgehoben, dass man 
durch die bisher ausgefiihrten Untersuchungen zu keiner be- 
stimmten Auffassung dariiber kommen konnte, wie sich das 
Risiko eines Erkrankens an epidemischem Ikterus auf ver- 
schiedene Altersstufen verteilt. Man hatte die Fille nicht auf 
verschiedene Altersgruppen der Bevélkerung verteilt, aus der 
das Material entnommen war. Die hohe Prozentzahl der Kinder 
in einigen von den publizierten Materialbestanden lisst jedoch 
vermuten, dass die Krankheit in diesen Epidemien eine Priidi- 
lektion fiir die jiingeren Altersstufen hatte. 

Untersuchungen dariiber, wie gross die Wahrscheinlichkeit 
eines Erkrankens an sporadischem Ikterus ist, wurden, soweit 
Verf. es kontrollieren konnte, in der Literatur nicht publiziert. 

Um eine mehr ins einzelne gehende Auffassung dariiber 
zu erhalten, wie eine Krankheit in einer Bevélkerung vor- 
kommt, sind vor allem die Erkrankungszahlen der minn- 
lichen und der weiblichen Individuen gesondert zu ermitteln. 
und sodann diejenigen der verschiedenen Altersgruppen, 
wobei man sich einer gréberen oder feineren Unterteilung 
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bedienen kann. Man rechnet mit anderen Worten aus, wie 
viele % méannliche Individuen beispielsweise zwischen 0—5, 
5—10 Jahren etc. in einer Bevélkerung erkrankt sind, und 
ebenso macht man die entsprechende Berechnung in bezug auf 
die Frauen. Wenn man dann verschiedene Epidemien oder 
verschiedene Gebiete vergleichen will, st6ésst man indes auf 
die Schwierigkeit, dass die Krankheit in zwei Gebieten ver- 
schiedene Verbreitung haben kann. Man erhalt unter diesen 
Umstanden im einen Gebietet durchwegs geringere Werte fiir 
das Risiko als im anderen, ohne dass dies einen Unterschied 
von entscheidender Art zu bedeuten braucht. Man muss ja 
auch bedenken, dass es schwer ist, eine Bevélkerung, die einer 
Epidemie entspricht, genau abzugrenzen. Die epidemischen 
Falle vermindern sich zur Peripherie eines Gebietes hin immer 
mehr, bis sie ganz verschwinden, und man kann im allge- 
meinen damit rechnen, dass die Ansteckung in seinem Zentrum 
sozusagen dichter gesiit ist, vielleicht sogar derart, dass jedes 
Individuum einmal der Ansteckung ausgesetzt wird. Gegen 
den Rand des Epidemiegebietes hin wird die Ansteckungs- 
frequenz geringer, bis praktisch genommen niemand der An- 
steckung ausgesetzt ist, und somit keine neuen Fille auftreten 
kénnen. Man kann unter solchen Umstinden keine bestimmte 
Bevélkerungszahl abgrenzen, die den Epidemiefillen ent- 
spricht, weil keine scharfe Grenze vorhanden ist. Man muss 
sich damit begniigen, die Grenze ungefahr zu ziehen. Dies 
ist eine Fehlerquelle, die man nicht ausschalten kann, wenn 
man einzelne Epidemien bearbeiten will. Diese Fehlerquelle 
spielt indes in bezug auf das Alter keine gar grosse Rolle. 
wenn man damit rechnen kann, dass die Altersverteilung der 
in Rede stehenden Bevélkerung bei den verschiedenen denk- 
baren Grenzbestimmungen ungefahr gleich ist. Bei verschic- 
dener Grenzbestimmung ergeben sich dann fiir das Erkran- 
kungsrisiko nur Ziffern, die auf verschiedenen Héhenlagen 
liegen, d.h. bei einer engeren Begrenzung auf einem hohen 
Niveau, bei einer weiteren Begrenzung auf einem niedrigen 
Niveau. Das Verhialtnis der Risikowerte zueinander wird dabei 
indes nicht geindert werden. Wenn eine Krankheit vor allem 
Kinder ergreift, muss — wie man die Grenze auch zieht — 
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die Erkrankungswahrscheinlichkeit fiir Kinder grésser sein 
als fiir Erwachsene. 

Von diesem Verhalten ausgehend, hat Professor GUNNAR 
DAHLBERG folgendes Verfahren vorgeschlagen. Man addiert 
die Risikowerte, die man fiir die verschiedenen Altersgruppen 
erhalten hat und berechnet den auf die Fille der betreffenden 
Altersgruppen entfallenden  prozentuellen Anteil des Ge- 
samtrisikos. Wenn man Berechnungen auf diese Weise aus- 
fiihrt, kann man Gebiete und Zeitperioden vergleichen, wo die 
Risikowerte aus verschiedenen Griinden auf verschiedenen 
Hohen liegen. Offenbar gibt es gewisse Fehlerquellen, die hier 
eine Rolle spielen k6nnen — so muss man beispielsweise eine 
unveranderte Altersverteilung bei verschiedener Abgrenzung 
der in Rechnung gezogenen Bevélkerung annehmen. Diese 
Fehlerquellen kénnen aber keine entscheidende Rolle spielen. 
Die Methode wird fiir einen groben Vergleich verwendbar 
sein. Wie spiater hervorgehoben werden wird, muss man 
jedoch immer damit rechnen, dass Auswahlsmomente beson- 
derer Art einwirken kénnen, und wir werden im folgenden 
solche Auswahlsmomente in bezug auf die Ikterusfille erértern. 

Betreffs dieses Risikos wurde das Material von Goten- 
burg aus den Jahren 1901—1918 untersucht. Die in diesen 
Jahren gemeldeten 532 Faille sind in den offiziellen Berich- 
ten auf Gruppen verteilt, wobei verschiedene Lebensperio- 
den die Einteilungsgrundlage bildeten: Das Siauglings- und 
friihe Kindesalter, Spielalter, Schulalter, die Altersgruppe der 
Erwachsenen und der Alten. Der Charakter der Krankheit 
als einer sporadischen geht daraus hervor, dass in der genann- 
ten Zeitspanne jahrlich nur 1.81 Fille auf 10000 Einwohner 
gemeldet wurden (Tab. 3). Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, 
dass das Erkrankungsrisiko im Alter von 2—7 Jahren am 
héchsten war; 46,5 % der Risiken entfallen auf dieses Alter. 
Auch im Schulalter war das Erkrankungsrisiko hoch, 38,1 %. 
Auf die iibrigen Altersgruppen kommt nur ein kleinerer Teil 
der Risiken. 

Die den Berichten entnommene jahrliche Erkrankungsziffer 
fiir jede Altersklasse ist natiirlich viel zu klein, weil die An- 
meldungspflicht in Gotenburg in diesen Jahren nur fiir die 
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TABELLE 3. 
Anzahl der Fiille von sporadischem Ikterus in Gotenburg auf 
10000 Einwohner in den verschiedenen Altersgruppen und 
prozentuale Verteilung der zusammengelegten Risiken. 


1901—1918 1933—1935 Simtliche 

< |< | 

0O—2 10 0.74 6.5 1 0.56 2.9 11 0.72 5.5 
2—7 154 5.29 46.5 24 5.41 27.6 173 5.31 40.4 
7-15 180 | 4.33 38.1 68 8.09 41.3 248 4.97 37.8 
15— 60 185 | 1.00 8.8 145 2.64 13.5 330 1.38 10.5 
60—wo 3 0.01 0.1 23 2.91 148 26 0.78 5.9 
100.0 | 261) 3.37 100.0 | 793 100.0 


Amtsiirzte galt. Dagegen wissen wir nicht sicher, wie die 
Registrierungsmingel auf die Aufteilung in die verschiedenen 
Altersgruppen einwirkten. Es wire ja denkbar, dass die hé- 
heren Risikowerte im Kindesalter darauf beruhen wiirden, dass 
die Eltern ihre Kinder aus Angst 6fter zum Arzt brachten. 
wihrend die Erwachsenen eine Erkrankung ruhiger nahmen. 
Dieses Verhalten, iiber das wir nichts Sicheres wissen, diirfte 
jedoch dadurch ein Gegengewicht finden, dass die Krankheit 
bei Kindern, wie wir sehen werden, gew6éhnlich leichter ist 
als bei Erwachsenen. Es ist deshalb nicht wahrscheinlich, dass 
die Unterschiede, die wir hier gefunden haben, lediglich durch 
Auswahlmomente infolge mangelhafter Registrierung zu er- 
kliren sind, es deutet vielmehr darauf, dass der sporadische 
Ikterus in diesen Jahren eine Krankheit war, die vor allem 
das Kindesalter traf. 

Untersuchen wir in derselben Weise die Periode 1933— 
1935 von derselben Stadt, so finden wir, dass in dieser Zeit 
auf 10000 Einwohner nur 3,37 Faille jahrlich vorkamen 
(Tab. 3). Die prozentuelle Risikoverteilung auf verschiedene 
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Altersgruppen zeigt, dass das grésste Risiko, 41,3 %, in das 
Schulalter fiel. Die Risiko-Prozentzahl in diesem Alter stimmt 
gut mit dem Verhalten im Schulalter in der Zeit von 1901— 
1918 tiberein. Dagegen finden wir, dass das Risiko im Spiel- 
alter in den Jahren 1933—1935 verhaltnismissig geringer war 
als 1901—1918. Wir finden ferner, dass Erkranken in hé- 
herem Alter in den Jahren 1933—1935 eine gréssere Rolle 
spielte als in den Jahren 1901—1918. 

Beim Vergleich zweier Zeitperioden aus derselben Stadt 
haben wir also in bezug auf das Risiko eines Erkrankens an 
sporadischem Ikterus gewisse Unterschiede der prozentuellen 
Beteiligung verschiedener Altersgruppen gefunden. Das Risiko 
fiir die héheren Altersgruppen war in der letzteren von den 
hier untersuchten Zeitperioden deutlich grésser als das in der 
friiheren Periode. Wenn dies auf verschiedener Registrierung 
der Fille beruht, so besagt dies, dass nach Einfiihrung der 
Anmeldepflicht fiir alle Arzte der Stadt eine verhiltnismassig 
geringere Zahl von Erkrankungen bei Kindern im Spielalter 
zur Kenntnis der Arzte gelangte. Man kann das Verhalten 
auch in entgegengesetzter Weise ausdriicken, indem man er- 
klart, die gréssere Anzahl Erwachsener, die zur Kenntnis der 
Arzte kamen, beruhe darauf, dass vor Einfiihrung der Mel- 
depflicht weniger von den Erkrankungen Erwachsener zur 
Anmeldung kamen als spiter. Die Anmeldepflicht brachte 
eine gréssere Zunahme von Erwachsenen als von Kindern, 
weil die Kinder friiher verhaltnismissig gut angemeldet wor- 
den waren, oder, wenn man es so ausdriicken will, deshalb, 
weil die Anmeldung Erwachsener friiher 6fter verabsiumt 
worden war. Es ist offenbar, dass man hier unmdglich zu 
bestimmten Schliissen gelangen kann. Die Unterschiede zwi- 
schen den beiden Zeitperioden kénnen darauf beruhen, dass 
die Krankheit auf verschiedene Weise auftritt, sie kénnen 
aber auch mit einer verschiedenen Auswahl der Anmeldungen 
zusammenhiangen. Unter allen Umstinden mahnen die Ziffern 
entschieden zur Vorsicht. Wenn bei Untersuchung von zwei 
Zeitperioden bei sporadischem Ikterus so grosse Unterschiede 
méglich waren, wird man, wenn es zum Vergleich zwischen 
sporadischem und epidemischem Ikterus kommt, damit zu 
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Anzahl der Fiille von epidemischem Ikterus auf Gotland pro 
10000 Einwohner in den verschiedenen Altersgruppen und 
prozentuale Verteilung der zusammengelegten Risiken. 


Stadt und Land 


=] 


Stadt 


Jinwohnerzahl 


1929—1932 
inwohnerzahl 
Prozentuale Vertei- 
Anzahl der 
Gelbsuchtsfille 
1929—1932 
Anzahl der 
Gelbsuchtsfalle 
1929—1932 
Anzahl der Fille auf 
10 000 der mittleren 


Anzahl der Fille auf 


Anzahl der 
Gelbsuchtsfalle 
lung der vorher- | 
gehenden Spalte 
Einwohnerzahl 
lung der vorher- 
gehenden Spalte 
lung der vorher- 
gehenden Spalte 


Prozentuale Vertei- 


10 000 der mittleren|! 
Anzahl der Fille auf 
10 000 der mittleren| 
Prozentuale Vertei- 


6 0.6 
112 11.7 
648 68.2 
170 17.9 

15 1.6 


a 13.8 

7—15 : 79.5 
15—60 52 6.8 
60—w — 


0—w 339 =100.0 2038 100.0 


rechnen haben, dass man auch verhiltnismissig grosse Unter- 
schiede hinnehmen muss, ohne deshalb den Schluss ziehen zu 
diirfen, dass es sich um verschiedene Krankheiten handelt. 

Die Fille der [kterusepidemie, die Gotland in den Jahren 
1929—1932 heimsuchte, wurden, was das Alter betrifft, in der- 
selben Weise zusammengestellt. Das Resultat geht aus Tab. 
4 hervor. Betrachten wir zuerst die Verhaltnisse in der 
Stadt, so finden wir, dass das Risiko des Erkrankens zum 
gréssten Teil auf das Schulalter entfiel. Aus derselben Ta- 
belle ersehen wir, dass auch auf dem Lande die grésste Pro- 
zentzahl des Risikos auf das Schulalter fiel, die Ziffer ist aber 
deutlich niedriger als die entsprechende Ziffer in der Stadt. 
Untersuchen wir Erwachsene in der Stadt, so finden wir, dass 
das Risiko, von der Krankheit befallen zu werden, bei ihnen 
6,8 % des gesamten ausmachte. Auf die entsprechende Alters- 
gruppe auf dem Lande entfiel ein bedeutend grésserer Teil des 
Risikos. nimlich 24,6 %. Ahnlich ist das Verhalten in der 
héchsten Altersgruppe. 


| = 
Alter 
| | 

| - 1 | 7 0.9 1 
30 | 76 10.7 52 
296 | 431 61.1 530 
470 | 174 24.6 
14 | 18 2.6 14 
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Eine Untersuchung des epidemischen Ikterus in bezug auf 
das Risiko des Erkrankens in verschiedenen Altersgruppen 
zeigt, dass das Leiden in dieser Beziehung eine bedeutende 
Variation aufweisen kann. Hier fanden wir einen regionalen 
Unterschied. 

Die epidemischen Fille von ganz Gotland sind auf der- 
selben Tab. 4 nach dem Alter verteilt. Vergleichen wir die 
Prozentzahlen fiir das Risiko in den verschiedenen Lebens- 
perioden bei dieser Krankheit mit dem entsprechenden Ver- 
halten bei simtlichen sporadischen Fallen von Gotenburg, bei 
welchen wir das Alter kennen (Tab. 3), so finden wir, dass 
bei den Fallen des epidemischen Ikterus 11,7 % des Risikos 
in das Spielalter fielen, wihrend bei den sporadischen Fallen 
40,4 % auf das entsprechende Alter kamen. Beim epide- 
mischen Ikterus entfallen 68,2 % des Risikos auf das Schulal- 
ter gegen 37,8 % beim sporadischen. 

Ein Vergleich zwischen 1168 Fallen von epidemischem Ik- 
terus auf Gotland einerseits und 793 Fallen von sporadischem 
Ikterus in einer Zeitperiode von 21 Jahren in Gotenburg ander- 
seits hat also betreffs des Risikos des Erkrankens in ver- 
schiedenen Lebensjahren gezeigt, dass beim sporadischen Ik- 
terus dieses Risiko im Alter von 2—7 Jahren und beim epi- 
demischen Ikterus im Alter von 7—15 Jahren am gréssten war. 
Bei beiden Krankheiten hat sich deutlich, gezeigt, dass das 
Risiko eines Erkrankens offenbar hauptsichlich im Kindes- 
alter besteht. Untersuchen wir die Altersgruppe 2—15 Jahre, 
so finden wir, dass beim sporadischen Ikterus 78,2 % des 
Risikos auf diese Jahre entfallen und beim epidemischen 
Ikterus 79,9 % des Risikos auf dieselben Jahre. In dieser 
zusammengelegten Altersperiode finden wir also eine gute 
Ubereinstimmung zwischen epidemischem und sporadischem 
Ikterus. Man darf aber nicht vergessen, dass sich innerhalb 
dieser Periode Unterschiede verbergen. 

Die Geschlechtsverteilung bei epidemischem Ikterus hat 
BERGSTROM am Material der Epidemie auf Gotland studiert. 
Er gibt an, dass von den in der Stadt Erkrankten 52,2 % 
Manner und 47,8 % Frauen waren, wahrend die entsprechen- 
den Ziffern auf dem Lande 54,5 resp. 45,5 % waren. 
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Um eine bestimmte Aufassung dariiber zu bekommen, wie 
gross das Risiko des Erkrankens bei beiden Geschlechtern 
ist, wurde eine spezielle Berechnung in folgender Weise vor- 
genommen. Fiir jede Altersklasse wurde berechnet, wie viele 
Manner im Bezirke Gotland unter der Voraussetzung erkrankt 
waren, dass das Erkrankungsrisiko bei Minnern ebenso gross 
gewesen wire wie bei den Frauen im selben Bezirk. Die 
Anzahl der Manner, die sich auf diese Weise ergibt, wurde 
mit der tatsichlich beobachteten Anzahl erkrankter Miinner 
verglichen. Die beobachtete Anzahl Minner war 613. Die 
erwartete Anzahl ware, unter der oben erwihnten Vorausset- 
zung berechnet, 563 geworden. Der Unterschied, 50 + 34 
Personen, bedeutet also, dass wir in diesem Material zwischen 
dem Risiko der Manner und dem der Frauen betreffs eines 
Erkrankens an epidemischem Ikterus keinen Unterschied hat- 
ten zeigen kénnen. 

Ein Vergleich zwischen Mannern und Frauen, wie er aus 
Tab. 5 direkt hervorgeht, zeigt auch, dass in den verschiedenen 
Altersgruppen bis auf eine Ausnahme kein deutlicher Unter- 
schied vorhanden ist. Diese Ausnahme findet sich in der Al- 
tersgruppe 20—25 Jahre, wo das Erkrankungsrisiko fiir Mién- 
ner 35.9 °/,., fiir Frauen aber nur 19,0 °/,, betrug. Die Differenz 
betrigt 16,9 + 4,7 °/,o, und der Unterschied ist in dieser Alters- 
gruppe also sichergestellt. Eine niihere Untersuchung der An- 
zahl in den verschiedenen Altern zwischen 20—25 Jahren 
ergibt, dass die Altersgruppe 20 Jahre besonders stark vertreten 
ist. Es liegt also nahe anzunehmen, dass sich fiir dieses Alter 
ein fiusseres Moment geltend gemacht hat, das fiir die Re- 
gistrierung oder fiir die Ubertragung der Ansteckung von Be- 
deutung ist. Um welches fussere Moment es sich gegebenen- 
falls handelt, dariiber kann man natiirlich schwer ohne ge- 
nauere Untersuchung Klarheit erhalten. Es erscheint wahr- 
scheinlich, dass die Wehrpflicht eine Bedeutung fiir die Ver- 
breitung der Epidemie oder fiir eine gerade in diesem Alter 
bessere Registrierung gehabt haben kann. 

Bei den Patienten, die in den Epidemiejahren in die Kran- 
kenhauser in Gotenburg und Boras aufgenommen waren, war 
die Verteilung 259 Manner (48,5 %) und 275 Frauen (Tab. 1). 
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TABELLE 5. 


Anzahl epidemischer Ikterus-Fiille pro 1000 Einwohner 
auf Gotland 1929—1932. 


Stadt  Ganzer Bezirk 


Alter 


Frauen 
M.und F. 


Minner 


ie 


aS 


amo 


17.3 


Die Ziffern stimmen gut mit der normalen Geschlechtsver- 
teilung iiberein. (Die Diff. betragt 1,5+3,1 %.) 

Fiir die Untersuchung der Geschlechtsverteilung bei spora- 
dischem Icterus catarrhalis stand nur Krankenhausmaterial 
zur Verfiigung. In den Jahren des sporadischen Vorkommens 
der Gelbsucht in Gotenburg waren an den Krankenhausern 
421 Patienten in Behandlung gestanden, davon waren 214 
Manner und 207 Frauen (Tab. 1). Auch das stimmt mit der 
normalen Verteilung tiberein und deutet darauf, dass das Ri- 
siko, an sporadischem Ikterus zu erkranken, fiir beide Ge- 
schlechter gleich gross ist. 

Vergleichen wir die Gelbsuchtfille in bezug auf die Ge- 
schlechtsverteilung, so finden wir also, dass in den Epidemie- 
jahren 48,5 % von den in die Krankenhauser aufgenomme- 
nen Patienten Manner waren, wahrend die Fille von spo- 
radischem Ikterus in denselben Krankenhiausern zu 50,8 7% 
aus Mannern bestand. Es gibt keinen Unterschied zwischen 
diesen Zahlen. (Die Diff. betragt 2,3+ 3,3 %.) 
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0—5 3.0/ 566] 25: 21; 237 3.4 | 
5-10 [125.3 | 148.6 | 137.1 | 288 29.7 29.2] 44.0 49.1 
| 10—15 |173.8 176.6 |175.2 | 42.9 48.8 45.9] 65.1 69.1 
| 15—20 | 29.8 | 32.3] 23.8 268)! 25.3] 25.8 27.4 
20—25 | 36.0 | 18.3 | 27.3 | 36.4 19.2 | 282] 35.9 | 19.0 
25—30 | 9.3 9.7 95] 19.7 15.7 | 17.7] 17.6 14.2 
30—35 | 21.1 | 29.0 25.2] 29.7 206 25.1 | 27.4 22.4 
35—40 | 9.4, 3.0 62] 149 194) 17.2] 13.9 16.4 
40—45 7.4) 5.7 65] 132] 158 7.6 
| 45—50 —| 95 78: 87] 79: 63 
50—60 | 43, 34! 38] 55 3.7; 467 53 3.6 
60--70 —| 15] 11] O8 12; 
70—w 4.2 14; 2.6 3.6 1.2 a2 
O—o | 365 339] 185 160 216 191 203 
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In Zusammenfassung des betreffs der Alters- und Ge- 
schlechtsverteilung bei epidemischem und sporadischem Ikte- 
rus Beobachteten kénnen wir also sagen, dass sich in den 
untersuchten Materialbestainden nichts gezeigt hat, worin die 
eine Gelbsuchtform sich von der anderen unterscheiden wiirde. 
Beide Krankheiten scheinen bei Mannern und bei Frauen in 
derselben Hiufigkeit vorzukommen, und in den gréssten von 
den hier untersuchten Materialbestinden waren am meisten 
die Kinder im Spiel- und Schulalter dem Risiko ausgesetzt, an 
Ikterus zu erkranken, sei es an epidemischem oder an spo- 
radischem. Wir erinnern in diesem Zusammenhang daran, 
dass die unspezifischen Krankheiten in den Gallenwegen vor 
allem in den spateren Altersgruppen vorkommen und ausser- 
dem eine deutliche Geschlechtsdisposition zeigen, u.zw. in 
dem Sinne, dass die Frauen 6fter erkranken als die Manner. 
In einem schwedischen Material von operativ verifizierten 
Fallen mit akuten entziindlichen Verinderungen in den Gal- 
lenwegen verhalt sich die Frequenz bei Minnern zu derjenigen 
bei Frauen etwa wie 1 : 5 (EHNMARK 1939). Dass die hier unter- 
suchten Gelbsuchtformen besonders im Kindesalter auftreten 
und die Geschlechter im gleichen Ausmasse befallen, deutet 
darauf, dass diese Krankheiten fiir ihre Entstehung nicht von 
den Momenten abhangig sind, die eine unspezifische Gallen- 
wegsentziindung hervorrufen. Das Verhalten der Krank- 
heiten in diesen Beziehungen deutet vielmehr darauf, dass sie 
spezifische Infektionskrankheiten sind, ob von einem einzigen 
Typus oder von zweierlei, ist ungewiss. Augenfallig tritt zu- 
tage, dass in den untersuchten Materialbestinden das Risiko 
des Erkrankens in den ersten Lebensjahren recht klein war, 
d.h. dass diese Krankheiten sich in dieser Beziehung wie die 
Mehrzahl der spezifischen Infektionskrankheiten verhalten. 
Dies kann bedeuten, dass Kinder in diesem Alter der An- 
steckung wenig ausgesetzt sind, in welchem Fall man am 
ehesten daran denken muss, dass es sich um Krankheiten han- 
delt, die sich durch Kontakt verbreiten. Eine Krankheit, die 
durch Nahrungsmittel oder durch Wasser verbreitet wird, 
wiirde sich nicht in der Weise verhalten, weil die Nahrung 
nach dem 1. Lebensjahre nicht in wesentlicher Weise von 
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derjenigen der folgenden Jahre abweicht. Es kann aber auch 
bedeuten, dass man mit einer Resistenz oder einer Immunitat 
gegen diese Krankheiten geboren wird, welcher Schutz im 
Spielalter rasch abnimmt. In diesem Alter wachst ja das 
Risiko, an epidemischem oder an sporadischem Ikterus zu 
erkranken, in nicht zu verkennender Weise. Wenn es sich um 
Kontaktkrankheiten handelt, ist ja zu erwarten, dass Indi- 
viduen in diesem Alter sich diese Leiden leicht zuziehen wer- 
den. Hierzu kommt aber, dass gerade im Alter von 5—15 
Jahren die Empfinglichkeit fiir die spezifischen Infektions- 
krankheiten am gréssten zu sein pflegt. 

Das nach dem Schulalter verringerte Risiko, an epide- 
mischem Ikterus oder an Icterus catarrhalis sporadicus zu er- 
kranken, kann entweder so gedeutet werden, dass die Mehr- 
zahl der tiber 15 Jahre alten Individuen eine Immunitit be- 
sitzt, oder dass das Individuum mit den folgenden Jahren ge- 
wo6hnlich eine unspezifische Resistenz gegen die in Rede ste- 
henden Gelbsuchtkrankheiten erwirbt. Da ja nur ein kleinerer 
Teil der Bevélkerung von den Krankheiten in einer klinisch 
manifesten Form angegriffen wird, ist es klar, dass die erste 
MOglichkeit ein sehr ausgebreitetes Vorkommen des Virus und 
eine okkulte Infektion oder Abortivfalle in sehr grosser Zahl 
voraussetzt. Das Zutreffen dieser Voraussetzung, wobei nur 
ein Bruchteil der Infizierten die Krankheit in klinisch mani- 
fester Form bekommen sollte, ist méglich, aber wenig wahr- 
scheinlich. Es ist deshalb das plausibelste anzunehmen, dass 
beim epidemischen Ikterus ebenso wie beim sporadischen eine 
mit den Jahren wachsende Resistenz existiert. Hieriiber wis- 
sen wir jedoch nichts Sicheres. 


Die Verteilung zwischen Stadt und Land. 


Wenn man untersuchen will, wie sich die Wahrscheinlich- 
keit einer Erkrankung an einer epidemischen Krankheit auf 
dem Lande zu der Wahrscheinlichkeit dafiir in der Stadt 
verhalt, ist zunachst zu beriicksichtigen, dass die Faille auf 
dem Lande vermutlich nicht in derselben Ausdehnung zur 
Kenntnis der Arzte gelangen wie in der Stadt. Es ist naim- 
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lich zu erwarten, dass ein Landbewohner, da die Entfernungen 
zum Arzt und Krankenhause auf dem Lande gewoéhnlich um 
so vieles grésser sind, weniger oft einen Arzt aufsucht, beson- 
ders wenn es sich um eine Krankheit von gutartiger Natur 
handelt. 

Da es sich um eine Krankheit handelt, die durch Kontakt 
verbreitet wird, so wiirde man a priori erwarten, dass sie in 
den Stadten ausgebreiteter sein wird als auf dem Lande, weil 
die Menschen in der Stadt 6fter in Kontakt miteinander kom- 
men als auf dem Lande. Indes sind auf die Verbreitungsart 
einer Krankheit mehrere Faktoren von Einfluss. Die allge- 
meine Reinlichkeit und die Hygiene spielen natiirlich eine 
gewisse Rolle und kénnen bei Stadt- und Landbevélkerung 
verschieden sein. Man kann auch nicht ausschliessen, dass 
die Individuen verschiedener Altersgruppen  verschieden 
haufig Kontaktgelegenheiten haben. Fiir das Schulalter z.B. 
sollte man erwarten, dass die Unterschiede zwischen Stadt 
und Land nicht immer ausgeprigt sein diirften, da ja Kinder 
auf dem Lande auch in die Schule gehen. Das Gesagte gilt 
besonders von einer Krankheit, die eine einigermassen grosse 
Ausbreitung hat, weil dann praktisch genommen jede Schule 
infiziert sein diirfte, ob in der Stadt oder auf dem Lande. 
Dies sei nur hervorgehoben, um darauf hinzuweisen, dass 
man auf Erwiigungen hin keine Schlussfolgerungen ziehen 
darf, wenn man keine andere Stiitze hat als eine allgemeine 
Kenntnis der Lage. Es ist notwendig, empirische Unter- 
suchungen mit Berechnung der Risiken vorzunehmen. 

Epidemischer Ikterus. In einer Arbeit tiber die Ikterus- 
epidemie der Jahre 1929—1932 auf Gotland gibt BERGSTROM 
folgendes an: Wenn er das Verhialtnis zwischen der Zahl der 
Ikteruserkrankungen und der fiir den 31.XII.1930 ermittelten 
Gesamtbevélkerungsziffer der Stadt resp. derjenigen des Lan- 
des berechnete, fand er fiir die Erkrankungen in der Stadt die 
Ziffer 3,5 % und fiir die des Landgebietes die Ziffer 1.9 %. 
Bringt man die Falle stattdessen in Beziehung zur mittleren 
Bevélkerungsziffer der entsprechenden Zeit, so erhalt man 
die Verhialtniszahl von 33,9 °/o) resp. 17,3 °/oo (Tab. 5). Aus 
diesen Zahlen erhalt man den Eindruck, dass das Risiko eines 
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TABELLE 6. 


Vergleich der Anzahl von Erkrankten in der Stadt und 
auf dem Lande. 


| Beobachtete | Erwartete 

Geschlecht Anzahl in Anzahl in = Differenz 
der Stadt der Stadt! | 

Manner 179 97.4 81.6 + 13.4 
| Frauen 178 86.6 | 91.4 + 13.3 


Erkrankens in der Stadt grésser war als auf dem Lande. 
Um zu untersuchen, wie es sich diesbeziiglich verhielt, be- 
rechneten wir, wieviele Gelbsuchtfille in der Stadt aufgetre- 
ten waren, wenn das Risiko des Erkrankens in jeder Alters- 
klasse dort ebenso gross gewesen wiire wie auf dem Lande. 
Dabei finden wir (Tab. 6), dass von der minnlichen Be- 
vélkerung der Stadt 97 an Gelbsucht erkrankt sein wiirden. 
Tatsachlich waren 179 gemeldet worden. Der Unterschied 
82+ 13 Personen kann darauf deuten, dass die Manner in 
der Stadt gréssere Gefahr liefen, zu erkranken, als die Man- 
ner auf dem Lande. Dieselbe Berechnung fiir die Frauen 
ergibt, dass hier unter dieser Voraussetzung eine Ziffer von 
87 Personen zu erwarten wire. Tatsachlich waren jedoch 
178 Falle angemeldet worden. Der Unterschied 91 + 13 Per- 
sonen ist auch hier deutlich. 

Wir kénnen auch untersuchen, wie viele Fille in diesen 
Jahren auf dem Lande nicht gemeldet worden sind, wenn 
das Erkrankungsrisiko fiir Manner und Frauen verschiedener 
Altersklassen auf dem Lande dieselbe gewesen war wie in 
den entsprechenden Altersklassen in der Stadt. Nehmen wir 
an, dass siimtliche Fille in der Stadt bekannt geworden waren, 
so wiirden auf dem Lande bei demselben Risiko 1735 Fille 
aufgetreten sein. In Wirklichkeit wurden nur 811 gemeldet. 
Wenn nur ein Teil der Fille in der Stadt angemeldet wurde, 
wird die Zahl der nichtgemeldeten Fille auf dem Lande noch 
grésser. Da wir uns nicht bestimmt dariiber aussprechen 
kénnen, in welchem Ausmasse die Anmeldung unterlassen 


1 Anzahl, erwartet unter der Voraussetzung, dass das Risiko zu erkranken 
in der Stadt dasselbe ist wie auf dem Lande. 
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wurde, ist es nicht méglich, zu bestimmten Schlussfolgerungen 
zu gelangen. An und fiir sich ist es indes wohl plausibel, dass 
eine gewisse Epidemie ein Zentrum einer Stadt haben kann, 
von dem sie langsam gegen die Grenzen des benachbarten 
Landgebietes hin abklingt. 

Von grésserem Interesse ist ein Vergleich der Risikoziffern 
in Stadt und Land fiir verschiedene Altersklassen. Wir er- 
sehen aus Tab. 5, dass die gréssere Wahrscheinlichkeit, in der 
Stadt an epidemischem Ikterus zu erkranken, nur fiir die 
Altersgruppen 5—15 Jahre galt, d.h., die das Schulalter um- 
fassenden Gruppen. Im Alter 10—15 Jahre war das Risiko des 
Erkrankens 175,2 °/o in der Stadt gegen 45.9 °/,. auf dem 
Lande. Auf dem Lande war indes die Wahrscheinlichkeit, in 
den Jahren nach dem 25. zu erkranken, grésser als in der 
Stadt, und dieses Risiko blieb auch in den hodheren Alters- 
jahren bestehen. 

Dass die Krankheit in dieser Epidemie bei Individuen im 
Schulalter in der Stadt 6fter vorgekommen ist als auf dem 
Lande, kénnte ja ganz einfach darauf beruhen, dass die Faille 
bei den Schulkindern in der Stadt den Arzten 6fter zur Kennt- 
nis gelangen als auf dem Lande. Diese Erklarung kann jedoch 
kaum zutreffend sein, weil auch das Lehrpersonal die Ikterus- 
fille in dieser Epidemie anmeldete, wodurch gerade diese 
Altersgruppe besser bekannt geworden sein sollte als die 
tibrigen. 

Dass die Krankheit waihrend des Schulalters in der Stadt 
reichlicher vorkommt als auf dem Lande, kénnte ja auch 
darauf beruhen, dass die Stadt einen grossen Teil des Jahres 
eine Anzahl der auf dem Lande ansissigen Schuljugend be- 
herbergt. Eine Berechnung zeigt jedoch, dass dies nicht der 
Fall sein kann. Dies wiirde nimlich bedingen, dass wenigstens 
jedes 3. Schulkind vom Lande die Schule in der Stadt besuchte. 

Die Untersuchung deutet vielmehr darauf, dass die Krank- 
heit in dieser Epidemie die Altersgruppen in der Stadt und 
auf dem Lande in verschiedener Weise betroffen hat. Hierfiir 
spricht auch, dass vom Lande eine gréssere Zahl von Fallen in 
den héheren Altersgruppen gemeldet wurde als in der Stadt. 
Dass diese gréssere Zahl auf Unterschieden in der Vollstandig- 
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keit der Anmeldung beruht hitte, ist nicht anzunehmen. Es 
ware namlich schwer zu verstehen, weshalb die Fille in hé- 
heren Altersgruppen auf dem Lande besser bekannt geworden 
waren als die entsprechenden Faille in der Stadt, wihrend es 
sich im Schulalter umgekehrt verhielt. 

Wir haben im obigen das Risiko des Erkrankens in der 
Stadt mit demjenigen auf dem Lande verglichen und dabei 
jede Altersgruppe beriicksichtigt. Dies ist natiirlich die rich- 
tigere Methode, wenn man es mit einer Krankheit zu tun hat, 
wo die Wahrscheinlichkeit des Erkrankens in verschiedenen 
Altersklassen variiert, und man nicht weiss, ob die Alters- 
verteilung bei der Bevélkerung in der Stadt und auf dem 
Lande gleich ist. Ohne Riicksicht auf das Alter ausgefiihrte 
Berechnungen geben nur ein Bild in grossen Zigen betreffs 
des Risikos des Erkrankens und werden nur dann fiir einen 
Vergleich verwendbar, wenn die Altersverteilung auf dem 
Lande und in der Stadt dieselbe ist. Dies hat vor allem fiir 
diejenigen Krankheiten Bedeutung, die vorwiegend den Cha- 
rakter von Kinderkrankheiten haben. 

Da von der Ikterusepidemie im Bezirke Alvsborg nicht von 
allen Fallen das Alter bekannt ist, wurde diese Epidemie ohne 
Bericksichtigung des Alters auf das Verhalten zwischen Stadt 
und Land untersucht. Von den 1495 Fallen traten 740 in den 
Stidten auf, die in den Epidemiejahren eine mittlere Bevélke- 
rungsziffer von ungefaihr 85500 Personen hatten. Das durch- 
schnittliche Risiko des Erkrankens an epidemischem Ikterus 
betrug fiir einen Stadtbewohner in diesen Jahren 86,6 auf 
10000 Einwohner. Auf dem Lande erkrankten bei einer 
durchschnittlichen Bevélkerung von ungefihr 230000 Per- 
sonen 755. Die Wahrscheinlichkeit der Erkrankung betrug fiir 
einen Landbewohner in diesen Jahren 32,8 auf 10 000 Einwoh- 
ner. Nach der tatsichlich beobachteten Anzahl der Erkrank- 
ten zu urteilen, besteht folglich ein Unterschied zwischen 
dem Risiko in der Stadt und dem auf dem Lande. 

Da epidemischer Ikterus, wie oben gezeigt, eine Priidilektion 
fiir die jiingeren Altersklassen hat, und diese auf dem Lande 
reichlicher vertreten sind als in den Stadten, wird — eine 
gleich regelmassige Anmeldung der aufgetretenen Fille auf 
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TABELLE 7. 


. | Falle der 
Zwischen- Speradioche Siimtliche Fille 
Faille Fille 
stuppe 
| | Stadt 
Stadt | Land | Stadt | Land | Stadt | Land } Stadt Land | und 
Land 
| 
| 1931 432 391 13 71] 142 | 190] 587 652 | 1239 
| 1932 438 | 130 48 | 220] 145 | 202] 631 552 | 1183 
| 1933 114, 415] 123 | 231] 113 | 123] 350) 769 | 1119 
1934 278 704 112 191 198 110 588 1005 | 1593 
1935 303-304 58 | 173] 263 | 237] 624! 714 | 1338 
1936 266 94] 171 38 | 122 | 280] 559 412] 971 
1937 239 «881 | 133 38 | 117 | 199] 489 1118 | 1607 
| 
,1981—37| 2070 2919 | 658 | 962 | 1100 | 1341 | 3828 5222 | 9050 
dem Lande und in den Stadten vorausgesetzt —. durch die 
Ziffern gezeigt, dass fiir den Stadtbewohner im Durch- 


schnitt eine gréssere Wahrscheinlichkeit des Erkrankens an 
Gelbsucht bestand als fiir das entsprechende Individuum auf 
dem Lande. 

Wenn wir schliesslich untersuchen, wie die im ganzen Reich 
vorgekommenen epidemischen Ikterusfille sich zwischen Stadt 
und Land verteilten, finden wir (Tab. 7), dass in den Jahren 
1931—1937 2070 Fille in den Stédten angemeldet wurden. 
Die mittlere Bevélkerungsziffer dieser Jahre betrug fiir diese 
Stadte insgesamt ungefahr 2,4 Millionen Menschen. Das Risiko 
eines Erkrankens in der Stadt betrug zu derselben Zeit jahrlich 
also 13,8 auf 100000 Einwohner. Auf dem Lande wurden in 
derselben Zeit 2919 Gelbsuchtfalle bei einer durchschnittlichen 
Bevélkerung von ungefahr 4,11 Millionen gemeldet. Das jahr- 
liche Risiko des Erkrankens auf dem Lande betrug demzufolge 
in dieser Zeit 10,1 auf 100000 Einwohner. — Macht man die 
Untersuchung in der Weise, dass man sie auf die vom epide- 
mischen Ikterus befallenen Bezirke begrenzt, so findet man 
dass in den Stiidten jahrlich 74,4 Fille unter 100000 Ein- 
wohnern angemeldet waren, wihrend auf dem Lande in dem- 
selben Bezirk und in derselben Zeit 46,7 Falle auf 100000 Ein- 
wohner bekannt waren. Demnach besteht ein Unterschied in 
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der gemeldeten Anzahl. Da man nicht sagen kann, wie gut 
die Falle registriert sind, lisst das Resultat keine bestimmteren 
Schliisse zu. 

Zusammenfassend kann man also iiber das Vorkommen von 
epidemischem Ikterus in der Stadt im Vergleich zum Lande 
sagen, dass in den hier untersuchten Materialbestanden eine 
verhaltnismiassig gréssere Zahl von Fallen in den Stiidten ange- 
troffen wurde als auf dem Lande. Da man Auswahlsmomente 
nicht ausschliessen kann, kann man aus den Untersuchungen 
keine bestimmteren Schliisse dariiber ziehen, ob ein wirklicher 
Unterschied zwischen Stadt und Land besteht. Nichi einmal 
das Verhalten bei der am sorgfiltigsten untersuchten Epide- 
mie, derjenigen auf Gotland, bringt uns zu ganz bestimmten 
Schlussitzen. Hier konnte jedoch das eigentiimliche Verhalten 
nachgewiesen werden, dass die Wahrscheinlichkeit des Er- 
krankens fiir erwachsene Landbewohner grésser ist als fiir 
erwachsene Stadtbewohner, wihrend das Verhalten im Schulal- 
ter umgekehrt ist. Es ist schwer zu verstehen, wie ein solches 
Verhalten durch Auswahlsmomente bedingt sein kann, es ist 
aber auch schwer, aus dem konstatierten Verhalten endgiiltige 
Schliisse zu ziehen. Bei Erwachsenen hat man an die Méglich- 
keit zu denken, dass es bei ihnen zur Ansteckungsiibertragung 
vielleicht eines intensiveren Kontaktes bedarf. Wie wir ein- 
leitungsweise hervorgehoben haben, wird gewoéhnlich ange- 
nommen, dass in der Stadt reichlicher Kontaktgelegenheiten 
vorhanden sind als auf dem Lande. Es kann sich indes so 
verhalten, dass kurzes Zusammentreffen, das nur ausnahms- 
weise fiir Ansteckungsitbertragung geniigt, haufiger in der 
Stadt vorkommt, dagegen lingerdauerndes Zusammensein und 
niherer Kontakt, bei dem die Ansteckungsibertragung hau- 
figer ist, in rel. grésserer Zahl auf dem Lande. Das Umgangs- 
leben kann verschiedenen Charakter haben. Es ist indes un- 
mdéglich, diesbeziiglich bestimmte Behauptungen aufzustellen. 

Sporadischer Ikterus. Untersucht man in der entsprechen- 
den Weise, wie sich sporadischer Ikterus zwischen Stadt und 
Land verteilt hatte, so findet man, dass in den Jahren 1931— 
1937 im ganzen Reiche 1100 Fille in den Stadten vorgekom- 
men waren (Tab. 7). Wenn man diese Zahl zu der Einwohner- 
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zahl der Stadte in Beziehung bringt, ergibt sich als Frequenz- 
zahl per Jahr und 100000 Einwohner 7,4. Auf dem Lande 
waren 1341 Fille vorgekommen, was 4,7 auf 100000 Ein- 
wohner ausmacht. Beschrinkt man die Untersuchung auf die 
Bezirke, wo Gelbsucht deutlich sporadisch vorgekommen war. 
so findet man, dass in den Stadten jahrlich 10,8 Faille auf 
100 000 Einwohner aufgetreten waren. Vom Lande waren im 
selben Bezirk 6,6 Fille auf 100000 Einwohner gemeldet wor- 
den. Aus den Stidten sind also in der untersuchten Zeit- 
periode, 1931—1937, verhiltnismissig mehr Falle bekannt ge- 
worden als auf dem Lande. Da man nicht weiss, wie genau 
die Falle gemeldet wurden, ist keine sichere Beurteilung des 
nachgewiesenen Unterschiedes méglich. 

Um zu untersuchen, inwiefern es méglich ist zu entscheiden, 
ob Gelbsucht in den Stadten haufiger vorkommt als auf dem 
Lande, wurden die Risikoziffern fiir das Erkranken an Gelb- 
sucht in Gotenburg in den verschiedenen Altersklassen be- 
stimmt. Dann wurde berechnet, wieviele Individuen derselben 
Altersklassen im ganzen Landgebiete Schwedens an Ikterus 
erkrankt sein wiirden, wenn die Krankheit einen ebenso gros- 
sen Prozentteil von dieser Landbevélkerung befallen hatte 
wie in den Jahren 1933—1935 von der Stadtbevélkerung 
Gotenburgs. Diese Ziffer wurde gewahlt, weil die Krankheit 
in diesen Jahren nur sporadisch in der Stadt vorgekom- 
men war. In dieser Zeitspanne betrug das Erkrankungs- 
risiko in Gotenburg jaihrlich durchschnittlich 3,37 auf 10000 
Einwohner, und Gelbsucht war in der Stadt verhaltnismassig 
selten (Tab. 2 und 3). Wir finden nun, dass auf dem Lande 
bei Berechnung unter Zugrundelegung dieser stadtischen Ri- 
sikoziffern in verschiedenen Altersklassen gleichzeitig 4393 
Personen erkrankt sein wiirden. Die Gesamtzahl der in den 
Landgebieten des ganzen Reiches angemeldeten Gelbsucht- 
fille betrug in diesen Jahren 2488 Fille (Tab. 7), was 56,6 % 
der erwarteten Zahl ausmacht. Da 1423 von diesen Fallen aus 
deutlichen Epidemien stammten, und weitere 595 Faille, was 
das epidemiologische Verhalten betrifft, zweifelhaft waren 
(Tab. 7), erhellt, dass in diesen Jahren eine verhaltnismissig 
geringere Zahl von Gelbsuchtfallen aus den Landgebieten des 
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Reiches gemeldet worden waren als aus Gotenburg. Obgleich 
wir also eine Stadtbevélkerung von Jahren mit niedriger 
Gelbsuchtmorbiditat zum Vergleich mit derjenigen der Land- 
gebiete gewihlt hatten, finden wir in diesen eine geringere 
Zahl, und diese Anzahl ist auch dann kleiner, wenn wir alle 
Arten angemeldeter Gelbsucht einrechnen. Dies deutet ent- 
weder darauf, dass das Erkrankungsrisiko in Gotenburg grés- 
ser war als in den Landgebieten des Reiches, oder dass in 
diesen nur ein kleinerer Teil der Gelbsuchtfille angemeldet 
worden war. 

Werden die Risikoziffern von Gotenburg in derselben Weise 
auf die anderen Stadte des Reiches angewendet, so erwarten 
wir, 2135 an Gelbsucht erkrankte Personen zu finden. In 
diesen Jahren wurden 1562 Faille eingemeldet, d.i. 73,2 % von 
den erwarteten, 695 von ihnen waren jedoch Faille aus Epide- 
mien, und bei weiteren 293 war das epidemiologische Ver- 
halten zweifelhaft (Tab. 7). 

Wir kénnen also sagen, die Untersuchung deutet dahin. 
dass die Gelbsucht in Gotenburg besonders oft vorgekommen 
war, oder, dass die Falle dort vollstandiger zur Anmeldung 
kommen als in den iibrigen Stadten des Reiches. Wir finden 
in den Stidten allerdings héhere Ziffern als auf dem Lande, 
ob dies aber durch einen tatsichlichen Unterschied begriindet 
ist, kann nicht entschieden werden. 

Das Verhalten der Geschlechter bei der Verteilung zwi- 
schen Stadt und Land konnte nur beziiglich der epidemischen 
Falle untersucht werden (Tab. 5). Wir finden, dass das Er- 
krankungsrisiko bei den Frauen in der Stadt ungefaihr dasselbe 
war wie bei den Mannern, und auf dem Lande verhielt es 
sich ebenso. In der Altersgruppe 20—25 Jahre tritt jedoch 
insofern ein Unterschied zwischen den Geschlechtern in der 
Stadt und auf dem Lande hervor, als das Erkrankungsrisiko 
bei den Mannern grésser war. Es ist, wie oben erwihnt, még- 
lich, dass dieser Unterschied einen ziffernmissigen Beleg fiir 
die von ilteren Verfassern oft erwahnte Bedeutung einer 
Kasernierung fiir die Entstehung eines Icterus catarrhalis ist. 
Verf. hat hier die Haufung mannlicher Jugend im 21. Lebens- 
jahre im Auge, welche Zeit der Wehrdienstpflicht entspricht. 
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Diese Haufung mag jedoch, wie erwahnt, auf besserer Regi- 
strierung infolge der Wehrpflicht beruhen. 
Zusammenfassend kann also iiber den Vergleich zwischen 
Stadt und Land in bezug auf epidemischen und sporadischen 
Ikterus gesagt werden, dass in dem Material, das wir hier 
bearbeitet haben, die Faille in der Stadt verhiltnismissig 
haufiger waren als auf dem Lande. Da man nicht sicher weiss. 
wie gut die Fille registriert sind, kann man keine bestimm- 
teren Schliisse aus dem gefundenen Verhalten ziehen. Auch 
wenn es sich so verhalt, dass die Krankheit in der Stadt 
haufiger wiire als auf dem Lande, so braucht dies doch nicht 
sicher zu bedeuten, dass es sich um Krankheiten handelt, die 
durch Kontakt tibertragen werden, weil es Beispiele fiir sichere 
Kontaktkrankheiten gibt, die auf dem Lande ebenso hiaufig 
oder haufiger sind als in den Stadten. — In dem Material, das 
auf die Altersverteilung und auf die Verteilung zwischen Stadt 
und Land hin analysiert werden konnte (Tab. 5), hat sich 
ergeben, dass die Gefahr des Erkrankens in den héheren 
Altersklassen auf dem Lande grésser war als in der Stadt. 
Zwischen Stadt und Land hat demzufolge, was das Risiko 
einer Erkrankung an epidemischem Ikterus betrifft, ein Al- 
tersunderschied bestanden. Es ist méglich, dass dies mit der 
Ubertragungsweise zusammenhangt, aber die zur Verfiigung 
stehenden Materialbestande sind fiir eine naihere Analyse des 
nachgewiesenen Unterschiedes nicht ausreichend. 


Jahreszeitenvariation. 


Mehrere Infektionskrankheiten haben eine charakteristische 
Jahreszeitenkurve. Dies ist bei gewissen Krankheiten, bei- 
spielsweise denjenigen der Typhusgruppe, leicht erklarlich. 
Bei anderen Krankheiten ist eine Jahreszeitenvariation schwe- 
rer verstiindlich, und dies gilt besonders von den Kontakt- 
krankheiten. Dass diese charakteristische Jahreszeitenvaria- 
tionen aufweisen kénnen, veranlasst uns zu untersuchen, ob 
epidemischer Ikterus auch solche aufweist. Mit Riicksicht 
auf die Méglichkeit, dass sporadischer Ikterus auch infektids 
bedingt ist, hat es spezielles Interesse zu untersuchen, ob die 
sporadischen Fille gleichfalls eine Jahreszeitenkurve zeigen. 
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Abb. 1. Monatlicher Mittelwert des Auftretens von I. Diphterie-, II. Schar- 

lach-, IV. Typhus-, V. Kinderlihmung- und VI. Ruhrfillen in Schweden in 

den Jahren 1911—1935 und von III. Ikterusfillen in Schweden in den 
Jahren 1931—1937. 


Wenn die Jahreszeitenkurve einer Krankheit Ubereinstim- 
mung mit derjenigen von Krankheiten bekannter Verbreitungs- 
weise zeigt, kann sie ein Anhaltspunkt fiir die Beurteilung der 
Ubertragungsweise des Krankheitsvirus sein. Die alimentiir 
entstehenden Krankheiten haben bekanntlich ein Maximum in 
den Sommermonaten, wihrend die Kontaktkrankheiten ge- 
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w6hnlich ein Maximum in den Herbst- und Wintermonaten 
aufweisen. Fiir 2 von den letztgenannten Krankheiten, Schar- 
lach und Diphterie, pflegen die Schulen als Ursache fiir dieses 
Jahreszeitenmaximum angefiihrt zu werden. In Schweden be- 
ginnen die Schulen Ende Aug. und der Scharlach erreicht 
sein Maximum im Okt.—Nov., und die Diphterie im Okt.— 
Jan. (Abb. 1). Wenn die vielfachen Kontaktgelegenheiten in 
den Schulen diese Zunahme der FAalle verursachen, setzt dies 
voraus, dass es gew6hnlich ungefahr 2 Monate dauert, bevor 
die Krankheit sich maximal verbreitet. Uber diese Fragen 
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Abb. 2. Anzahl der Falle von I. epidemischem und II. 
sporadischem Ikterus in Schweden in den Jahren 1931— 
1937, nach Monaten aufgeteilt. 


besitzen wir keine bestimmte Kenntnis. Was die Jahreszeiten- 
variation einer Infektionskrankheit bedingt, muss als ein noch 
ungeléstes Problem betrachtet werden. 

Die Abb. 2—5 zeigen Jahreszeitenkurven fiir epidemischen 
und sporadischen Ikterus. Auf der ersten ist das Verhalten 
der gemeldeten Gelbsuchtfalle fiir ganz Schweden darge- 
stellt. Diese Kurven wie auch die tibrigen Kurven in dieser 
Arbeit sind nach einer logarithmischen Skala aufgestellt, 
da man bei diesem Verfahren eine richtige Auffassung von der 
relativen Zunahme resp. Abnahme bei verschieden grossen Fre- 
quenzen bekommt. Die Kurve der epidemischen Fille weist 
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im Juni ein deutliches Minimum auf; im Juli—Aug. beginnen 
die Faille zuzunehmen, und im Okt.—Nov. wird ein deut- 
liches Maximum erreicht, worauf die Krankheit gegen die 
Friihjahrsmonate hin recht rasch abnimmt. — Die Kurve 
des sporadischen Ikterus von ganz Schweden sehen wir auf 
derselben Abbildung. Hier wird eine Jahreszeitenvariation 
ersichtlich, die in betrichtlichem Grade derjenigen des epide- 
mischen Ikterus gleicht. Der Unterschied zwischen Maximum 
und Minimum ist bei der sporadischen Form nicht so auf- 
fallend wie bei der epidemischen. 
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Abb. 3. Anzahl der Fille von I. epidemischem und II. 
sporadischem Ikterus in den Landgemeinden Schwedens 
in den Jahren 1931—1937, nach Monaten aufgeteilt. 


Auf Abb. 3 sind die epidemischen Falle von den ldndlichen 
Gebieten des Reiches mit den entsprechenden sporadischen 
Fallen verglichen. In den beiden Gruppen kommt eine Jahres- 
zeitenvariation mit einem Minimum im Sommer und einem 
Maximum im Herbst—Winter zum Vorschein. Auch hier treten 
die Maxima und Minima bei der epidemischen Form etwas 
ausgepriigter hervor als bei der sporadischen. 

Auf Abb. 4 sind die epidemischen und sporadischen Falle 
der Stddte des Reiches verglichen. Bei beiden Formen macht 
sich derselbe Jahreszeitenunterschied bemerkbar; die Maxima 
und Minima markieren sich auch hier bei der epidemischen 
Form deutlicher als bei der sporadischen. 
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Abb. 4. Anzahl der Fille von I. epidemischem und II. 
sporadischem Ikterus in den Stiidten Schwedens in den 
Jahren 1931—1937, nach Monaten aufgeteilt. 
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Abb. 5. Anzahl der Fille von I. sporadischem und II. 
epidemischem Ikterus in Gotenburg in den Jahren 1901— 
1938, nach Monaten aufgeteilt. 


Auf Abb. 5 ist die Jahreszeitenkurve von den angemeldeten 
Gelbsuchtfallen der Epidemiejahre in Gotenburg zu sehen. 
Die Kurve zeigt unregelmassige Gipfelbildungen mit Andeutung 
eines Maximums im Sept.—Nov. und Febr. Auf derselben 
Abbildung sehen wir die Jahreszeitenkurve der 1250 Faille aus 
Gotenburg von den Jahren, wo die Gelbsucht nicht sicher epi- 
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demisch in der Stadt aufgetreten war. (Die Fille waren, wie 
im friiheren erwahnt ist, als sporadischer Ikterus aufgefasst 
worden.) Diese Kurve weist ein Minimum im Juni—Juli auf, 
im Aug. beginnt sie zu steigen, und im Okt.—Nov. erreicht 
sie ein deutliches Maximum. In den Jan. fallt noch ein 
zweites Maximum. 

Wir finden also, dass sowohl der epidemische als auch der 
sporadische Ikterus eine Jahreszeitenvariation aufweist. Diese 
ist fiir das ganze Reich bei der epidemischen Form ausge- 
sprochener als bei der sporadischen. Bei den sporadischen 
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Abb. 6. Anzahl der Fille von epidemischem Ikterus 
bei I. Mannern und II. Frauen auf Gotland in den 
Jahren 1929—1932, nach Monaten aufgeteilt. 


Fallen aus Gotenburg tritt eine deutliche Jahreszeitenvariation 
hervor. Dass fiir die Gesamtzahl der Fille in den Jahren, 
wo in Gotenburg epidemischer Ikterus herrschte, eine weniger 
deutliche Jahreszeitenvariation zu finden ist, mag darauf be- 
ruhen, dass die Anzahl der Fille in dieser Gruppe relativ 
klein ist (880). 

Die Gelbsuchtepidemie von Gotlai.d konnte auf Jahres- 
zeitenvariationen bei den verschiedenen Geschlechtern unter- 
sucht werden. Aus Abb. 6 geht hervor, dass zwischen Man- 
nern und Frauen keine Unterschiede betreffs der Jahreszeiten- 
variation in dieser Epidemie nachweisbar sind. 
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Im Material der Alvsborgsepidemie kann man die Jahres- 
zeitenvariation in den Fallen aus der Stadt mit derjenigen der 
Falle vom Lande vergleichen (Abb. 7). Fiir die Zeichnung 
dieser Kurven dienten simtliche Fille aus allen Epidemie- 
jahren als Grundlage. Wir sehen, dass die Gelbsucht sich im 
grossen ganzen in der Stadt ebenso verhielt wie auf dem 
Lande. Maximum und Minimum stellten sich jedoch auf dem 
Lande 1 Monat friher ein als in der Stadt. 
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Abb. 7. Anzahl der Fille von epidemischem Ikterus 

im Bezirk Alvsborg in den Jahren 1932—1937, nach 

Monaten aufgeteilt. I. Ganzer Bezirk. II. Landgemeinden. 
III. Stiidte. 


Nimmt man diese Aufteilung an der Gesamtzahl der ange- 
meldeten Fille aus dem ganzen Reiche vor, so ersehen wir 
aus Abb. 8, dass Maximum und Minimum auf dem Lande 
1 Mon. friiher erreicht werden als in der Stadt. Sonst zeigen 
die beiden Kurven keinerlei charakteristische Unterschiede. 

Uber die Jahreszeitenvariationen bei Auftreten der Gelb- 
sucht in der Stadt und auf dem Lande kann man also sagen, 
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dass Maximum und Minimum sich in diesen Jahren auf dem 
Lande 1 Monat friiher einstellten als in den Stidten. Die 
librigen nachgewiesenen Verschiedenheiten zwischen den 
Jahreszeitenvariationen in Stadt und Land sind so wenig be- 
deutend, dass sie ebenso gut auf Zufalle zuriickgefiihrt werden 
k6nnten. 

Der epidemische wie auch der sporadische Ikterus waren 
also, wie sich zeigte, in den Herbst- und Wintermonaten am 
reichlichsten aufgetreten. Auf Abb. 1 haben wir die Jahres- 
zeitenkurve, fiir deren Aufstellung die Gesamtzahl der Gelb- 
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Abb. 8. Anzahl der Ikterusfille in Schweden in den 
Jahren 1931—1937, nach Monaten aufgeteilt. I. Land- 
gemeinden. II. Stiidte. 


suchtfalle aus ganz Schweden als Grundlage diente, mit den 
Kurven einiger Infektionskrankheiten verglichen. Die letz- 
teren, die gleichfalls aus ganz Schweden stammen, sind aus 
einer Arbeit von JONSSON vom Jahre 1938 entnommen. Hier 
finden wir, dass die Jahreszeitenkurve der Gelbsucht, was 
Maximum und Minimum betrifft, ganz und gar mit der Kurve 
der Diphterie tibereinstimmt. Auch der Scharlachkurve ist sic 
sehr ahnlich; das Minimum wird jedoch bei Gelbsucht 1 Monat 
friiher erreicht als bei Scharlach. Zwischen Gelbsucht und 
den Krankheiten Typhus und Dysenterie besteht dagegen 
wenig Ubereinstimmung. Die Poliomyelitiskurve zeigt eine 
bedeutend ausgesprochenere Jahreszeitenvariation als die 
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Gelbsucht. Bei der Poliomyelitis wird das Maximum 1 Monat 
und dass Minimum 2 Monate friiher erreicht als bei der Gelb- 
sucht. 

Die Untersuchung tiber Ikterus in epidemischer und spora- 
discher Form hat also ergeben, dass die Krankheiten eine 
Jahreszeitenkurve haben, die in recht hohem Grade der Kurve 
gleicht, die man mit denselben Berechnungen bei 2 Krank- 
heiten erhalt, wo Kontaktiibertragung die Regel ist, d.h. bei 
Scharlach und bei Diphterie. Dagegen unterscheidet sie sich 
betrichtlich von Krankheiten, wo die Ubertragung gewoéhn- 
lich durch Wasser oder Nahrungsmittel vermittelt wird, d.h. 
Typhus und Dysenterie. Beim Vergleich mit der Scharlach- 
und der Diphterikurve macht sich jedoch ein Unterschied der 
Gelbsuchtkurve fiir die Gesamtzahl der Fille im Reich bemerk- 
bar, namlich darin, dass die Gelbsuchtfille sehr friih, bereits 
im Juli, zuzunehmen pflegen. Auf anderen von den hier ge- 
zeigten Kurven beginnt die Zunahme im August (Abb. 4—8). 
Dies kann also nicht durch den Beginn der Schulen erklirt 
werden, weil diese erst Ende August anfangen. Die Empfang- 
lichkeit fiir Gelbsucht, eventuell die Ubertragungsméglichkeit 
fiir ihr Virus, scheint sich deshalb gew6hnlich im Sommer — 
Spatsommer zu steigern. Die Frage, welche Faktoren in dieser 
Jahreszeit hinzukommen, muss jedoch offen gelassen werden. 
— Wie der Januar-Gipfel bei der Gelbsucht zu erklaren ist, 
ist gleichfalls unsicher. Derselbe Gipfel findet sich, wie aus 
Abb. 1 ersichtlich ist, auch bei Scharlach und Diphterie vor. 

Das saisonmissige Auftreten der beiden Gelbsuchtformen 
spricht dagegen, dass es sich um ein Virus handelt, das mit 
Nahrungsmitteln oder Wasser tibertragen wird, das Auftreten 
deutet vielmehr darauf, dass die Ubertragung durch Kontakt 
erfolgt. Die Jahreszeitenkurven weisen indes besonders 
Biegungen auf, die gegenwartig schwer erklarlich sind. 


Zusammenfassung. 


Wir haben im obenstehenden epidemischen und sporadischen 
Ikterus untersucht, um zu ermitteln, ob diese Krankheiten in 
epidemiologischen Beziehungen Unterschiede aufwiesen. Die 
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Untersuchung war dadurch erschwert, dass wir infolge der 
bisherigen Registrierungsweise dieser Krankheiten nicht aus- 
schliessen kénnen, sich Auswahlsmomente  geltend 
machen. Was die Altersverteilung betrifft, haben wir gesehen, 
dass hier gewisse Unterschiede hervorgetreten sind, insofern 
als im untersuchten Material die Kinder in den Lebensjahren 
vor dem Schulalter haiufiger von sporadischem als von epide- 
mischem Ikterus betroffen waren. Da die Altersverteilung in 
einer und derselben hier untersuchten Ikterusepidemie zwischen 
Stadt und Land ebenso grosse Unterschiede zeigte, wie sie 
zwischen sporadischem und epidemischem Ikterus gefunden 
wurden, erlauben die besagten Unterschiede keinen bestimm- 
ten Schluss dartiber, ob es sich um eine tatsachliche Ver- 
schiedenheit handelt. Die Geschlechterverteilung fanden wir 
bei beiden Krankheiten gleich. Bei Untersuchung des Vor- 
kommens von epidemischem und sporadischem Ikterus in der 
Stadt und auf dem Lande sind die Unsicherheitsmomente in 
den untersuchten Materialbestinden so gross, dass die Resul- 
tate kein endgiiltiges Urteil zulassen. Was schliesslich die 
Jahreszeitenvariationen betrifft, haben beide Krankheiten 
eine Jahreszeitenkurve, deren Maximum und Minimum sich 
zur selben Zeit einstellen; beim epidemischen Ikterus sind die 
Variationen vielleicht etwas grésser als beim sporadischen. Die 
Jahreszeitenvariationen sind sowohl in der Stadt als auf dem 
Lande bei epidemischem und sporadischem Ikterus gleich. 
Wir haben also keine Resultate erhalten, die auf sichere Un- 
terschiede deuten. 


ae 


Fragen betreffs der Verbreitungsweise und der 
Inkubationszeit. 


Wir sind im vorausgegangenen zu dem Schluss gekommen, 
dass epidemischer und sporadischer Ikterus in vielen Punkten 
— so in bezug auf Alter, Geschlecht und dergl. — Ahnlichkeit in 
der Ausbreitung aufweisen. Die Ahnlichkeiten, die sich hier 
vorfinden, sind indes keineswegs ein entscheidender Beweis da- 
fiir, dass es sich um ein und dieselbe Krankheit handelt. Die 
Frage, ob epidemischer und sporadischer Ikterus zwei ver- 
schiedene Krankheiten sind, ist also immer noch unbeantwortet. 
Fiir die weitere Untersuchung halten wir es deshalb fiir rich- 
tiger, die beiden Krankheiten auseinanderzuhalten. Beide Gelb- 
suchtformen haben, wie wir gesehen haben, Charakterziige, 
die auf Infektionskrankheiten deuten. 

Wenn wir nun dazu tbergehen, den Verbreitungsmechanis- 
mus dieser Krankheiten (bezw. der Krankheit) naher zu 
erértern, miissen wir 3 Faktoren in Betracht ziehen, die mit 
ihm zusammenhingen, einerseits die Frage der Ubertragungs- 
weise, anderseits die Frage der Zeit, in der die Kranken 
ansteckend sind, und schliesslich die nach der Dauer der 
Inkubationszeit. Unter Inkubationszeit verstehen wir bei 
diesen Gelbsuchtformen das Zeitintervall zwischen dem Voll- 
zug der Ansteckung und den ersten augenfilligen Symptomen: 
Frésteln, Schmerzen im Epigastrium etc., also nicht das Inter- 
vall bis zu dem Zeitpunkte, wo die Gelbfarbung manifest wird. 
Bei der Erérterung des Verbreitungsmechanismus haben wir 
also gleichzeitig mehr oder weniger auf 3 Faktoren Riicksicht 
zu nehmen, die sehr unvollsténdig bekannt sind, was diese 
Aufgabe natiirlich erschwert. 


Was zuniichst den sporadischen Ikterus betrifft, so fragt 
man sich, ob es denkbar ist, dass diese Krankheit gewohnlich 
8 
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TABELLE 8. 
Angaben iiber Kontakt mit anderen Gelbsuchtkranken. 


| Davon Fille, die mit Gelbsuchtkranken | 
| in Kontakt standen zu einem Zeitpunkt, | 
Gruppen re 2 hg = a9 der... Monate vor der Erkrankung liegt | 
| Spor. Fiille | | | | | 
Kinder...... 20/7) &| 2] 16 
Erwachsene} 351] 12 | 339 4), 2); — 8 
Zwischengr. 
Kinder... 63;— , 63 | 7/10] 6} 2a | 
Erwachsene| 131} 9 | 122 Si 4] £)— [=| — | — 8 | 
Epid. Falle 
Kinder...... 141] — | — | 31/20] 4/ 1/—T] 58 
Erwachsene| 393| 23 | 370 | 13 | 3) 1) 2] 60 


durch Nahrungsmittel oder Wasser tibertragen wird. Wir 
haben oben gesehen, dass die Jahreszeitenvariationen gegen 
eine solche Verbreitungsweise sprechen, und auch das Ver- 
halten, dass das Risiko des Erkrankens im Alter von 2—15 
Jahren am gréssten ist, spricht einigermassen gegen eine 
alimentdre Verbreitungsweise. Wir konnten keine Anhalts- 
punkte dafiir finden, dass sporadischer Ikterus durch 
Nahrungsmittel oder Wasser iibertragen wird, und die 
demographischen Verhaltnisse sprechen im Gegenteil gerade 
gegen eine solche Verbreitungsweise und deuten auf eine 
Kontaktiibertragung. 

Wenn es sich so verhilt, dass sporadischer Ikterus sich 
durch Kontakt verbreitet, und ein Patient mit einer solchen 
Krankheit in ein Krankenhaus aufgenommen wird, so wird 
das Pflegepersonal natirlich dem Ansteckungsrisiko aus- 
gesetzt sein. In Schweden ist es wohl die Regel, dass die 
sogenannten Icterus-catarrhalis-Falle in gewohnliche Kranken- 
hauser aufgenommen werden, und dass man keine besonderen 
Vorsichtsmassregeln betreffs dieser Patienten vornimmt. Verf. 
hat jedoch oben darauf hingewiesen, dass es Krankenhiuser 
gibt, wo man in dieser Beziehung etwas vorsichtiger ist. 
Im Gotenburger Kinderkrankenhause werden solche Patienten 
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von anderen Patienten isoliert, andere Vorsichtsmassregeln 
werden aber auch hier nicht ergriffen. Untersuchen wir 
mein Gelbsuchtmaterial mit Hinsicht auf das Krankenhaus- 
personal, so finden wir in Tab. 8, dass in den Jahren, wo Gelb- 
sucht sporadisch aufgetreten war, 12 Personen, Arzte, 
Pflegerinnen und Hilfsschwestern von den hier in Frage kom- 
menden Krankenhausern an Gelbsucht erkrankten. Sie machen 
3,4 % aller aufgenommenen Gelbsuchtfille in diesen Jahren 
aus. Nach der Anzahl — 12 F alle in den 8 Jahren, um die es 
sich hier handelt —, kann man ohne weiteres behaupten, dass 
das Risiko, an Gelbsucht zu erkranken, fiir diese Berufsgruppe 
nicht gross war, besonders wenn man beriicksichtigt, dass diese 
Personen bei einem Spitalsmaterial so gut wie immer in 
dieses einbezogen werden diirften. 

Wenden wir uns ferner dem klinischen Material zu, um 
nach eventuellen Kontaktgelegenheiten zu suchen, so finden 
wir diese in der Anzahl angegeben, die aus der Tab. 8 
hervorgeht. Diese Angaben sind insofern unvollstindig, als 
nicht alle Patienten gleich genau tiber Kontakte befragt wor- 
den sind. Gewoéhnlich diirfte es auch so gewesen sein, dass die 
Angaben sich hauptsichlich auf Kontakte mit den Personen 
des nichsten Umganges und gewohnlich auch nur auf eine 
kiirzere Zeitperiode vor der Erkrankung bezogen haben. Wenn 
es Fille mit langer Inkubationszeit geben sollte, kénnen diese 
dadurch der Aufmerksamkeit entgangen sein. Aus Tab. 8 
kénnen wir ersehen, dass nur wenige Fille tiber Kontakte 
Mitteilungen machten. 

Die aus der Tabelle ersichtlichen Angaben deuten am ehesten 
darauf, dass Kontakte bei sporadischem sog. Icterus catar- 
rhalis selten sind, besonders bei Erwachsenen. Die Mehrzahl 
entfallt, wie ersichtlich, auf die ersten 2 Monate vor der Er- 
krankung, was darauf deutet, dass eine eventuelle Inkubations- 
zeit gewohnlich in diesem Zeitraum liegt. Eine genauere Zeit- 
bestimmung kénnen wir aus diesen Angaben nicht erhalten. 

Da, wie wir oben erwahnten, Patienten mit sporadischem 
Ikterus gewOhnlich in dieselben Abteilungen oder Sale gelegt 
werden wie andere Patienten, so miissten natiirlich manchmal 
Sekundarfille auftreten, wenn es sich so verhalt, dass die 
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TABELLE 9. 
Im Krankenhaus oder nach der Entlassung an Gelbsucht Er- 
krankte verteilt nach dem Zeitabstande vom Entlassungstage bis 
zum Krankheitsbeginn. (Intervalle in Monaten.) 


| Nosoko- 
miale Riickkehr- Fille 
| Fal 
Gruppen 
| | | 
| Sporadische Fille | | | | | | | 
Erwachsene} — | 27 | 9243525) 6) 4. 1, 2 1—|—| 134 
_ Fille der Zwischengruppe | | | 
Kinder ....| 2 2 | 3) -|—|—|-—|—/—|—|-|-|— 7 
Erwachsene| — 5 1 7} 6} 11—|—|—|—| 23 
Epidemische Fille | 
Kinder...... 1 2] 2, — | —|— | 5 
Erwachsene| — 3 | 6 5} 1; 66 
Stimtliche 5 | 45 5 2 4 | 


Krankheit durch Kontakt tbertragen werden kann. Wir haben 
dann zu erwarten, dass wir in einem Gelbsuchtmaterial Pa- 
tienten finden, die wihrend des Spitalsaufenthaltes oder einige 
Zeit nach der Entlassung von dort Gelbsucht bekommen haben. 
Die Untersuchung meines Materials zeigt auch, dass es solche 
Fille gibt. Diese Patienten sind in Tab. 9 zusammengestellt. 
Die Tabelle ist in der Weise angeordnet, dass in den beiden 
ersten Spalten diejenigen angefiihrt sind, die wihrend des 
Spitalsaufenthaltes an Gelbsucht erkrankten, in den folgenden 
Spalten diejenigen, die nach der Entlassung innerhalb der in 
Tab. 9 angegebenen Zeit an Gelbsucht erkrankten. Unter »Er- 
krankung an Gelbsucht» ist hier wie tiberall in dieser Arbeit 
der Zeitpunkt verstanden, wo die Prodrome beginnen, also 
nicht die Manifestierung der Gelbfirbung. So sind in den 
Jahren des sporadischen Vorkommens der Gelbsucht 143 
Patienten, die vor der Erkrankung im Krankenhause gelegen 
hatten, an Gelbsucht erkrankt. Dies sind nur die Fille, die 
auch in die Krankenhauser zuriickkehrten und dort wieder 
aufgenommen wurden. Die Anzahl der Fille, die nach der 
Entlassung aus den Krankenhausern an Gelbsucht erkrankten, 
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aber nicht dorthin zuriickkehrten, ist unbekannt. Binnen 1 
Monat nach der Entlassung waren 9 erkrankt, binnen 1—2 
Monaten 24, usw. 

Was nun zunichst die 35 Patienten betrifft, die wihrend 
ihres Spitalsaufenthaltes an Gelbsucht erkrankten, zeigt diese 
Zahl, wenn man die grosse Patientenzahl beriicksichtigt, aus 
der das Gelbsuchtmaterial des Verf. entnommen ist, dass das 
Risiko eines Erkrankens an Gelbsucht wihrend des Spitals- 
aufenthaltes klein war. Die Ziffer deutet am ehesten darauf, 
dass der Kontakt zwischen den Gelbsuchtkranken und den 
ubrigen Patienten, wie er sich gewohnlich in einem schwe- 
dischen Krankenhaus gestaltet, kein grésseres Risiko einer 
Ubertragung eines eventuellen Gelbsuchtvirus mit sich bringt. 

Tab. 9 zeigt indes einige Eigenheiten, die wir etwas niher 
untersuchen wollen. In den ersten 4 Monaten nach dem Kon- 
takt mit den Krankenabteilungen waren 94 Personen an 
Gelbsucht erkrankt und in die Krankenhiuser zuriickgekehrt. 
wahrend in der folgenden, doppelt so langen Zeit nur 14 er- 
krankt und zuriickgekehrt waren. Wenn simtliche Patienten. 
die an Gelbsucht erkrankten, die Krankenhauser aufgesucht 
hitten und dort zur Aufnahme gekommen wiiren, wiirde eine 
solche Verteilung zeigen, dass der vorausgegangene Spitals- 
aufenthalt etwas mit der Entstehung dieser Gelbsucht zu tun 
hatte. Tatsachlich sucht aber nur ein Teil, und zwar vermut- 
lich nur ein kleinerer Teil der Gelbsuchtfille die Kranken- 
hauser auf, ein Teil sucht iiberhaupt keine dirztliche Hilfe und 
andere werden in hauslicher Pflege von einem Arzt behandelt. 
Dass es sich auf dem Lande so verhalt, ist offenbar, aber 
auch beziiglich der Stadt kann man vermuten, dass nur ein 
Teil der Faille in Krankenhaiuser aufgenommen wurde. Wir 
haben es hier demzufolge mit einem ausgewihlten Material 
zu tun. Es fragt sich nun, wie die Auswahl in diesen Fallen 
vorsichgegangen ist, so dass das aus Tab. 9 hervorgehende 
Verhalten erklarlich wird. Um dies besser untersuchen zu 
kénnen, wurde Tab. 10 aufgestellt, in die nur Fille von einem 
einzigen Krankenhaus einbezogen wurden. Sonst ist die 
Anordnung der Tabelle, die nur erwachsene Patienten enthalt. 
die gleiche wie bei den anderen. 
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TABELLE 10. 
Im Krankenhaus oder nach der Entlassung an Gelbsucht Er- 
krankte verteilt nach dem Zeitabstande vom Entlassungstage bis 
zum Krankheitsbeginn. (Intervalle in Monaten.) 


Nosoko- 
miale Riickkehr- Fille 
Falle 
| Sporadische Fille ..... ... —_ | 7 9 24/35 25, 6) 4) 1) 2 1|— —| 114 
| Fille der Zwischengruppe] — | — | 1} 1| 7 6) 1 —|—|— —| 1 17 
| Epidemische Fille,........ | 2 | 8/19)20) 4) 63 
Simtliche ................. | 9 1633 61 51/11) 5 1) 2 A 194 , 


Auch aus dieser Tabelle geht hervor, dass die Zahl der 
Patienten, die in den nachsten 4 Monaten nach dem Kontakt 
das Krankenhaus wiederaufsuchten — dieses Mal mit einer 
Gelbsucht — bedeutend grésser ist als die Zahl der in den 
darauf folgenden 8 Monaten Zuriickkehrenden. Ausserdem ist 
bemerkenswert, dass im 1. und 2. Monat nur 33 Patienten 
gegen 60 im 3. und 4. Monat nach der Entlassung zuriick- 
kehrten. Denkbar wire es, dass die Erklirung fiir dieses 
Verhalten darin lage, dass es sich hier um eine Infektion 
handelt, und dass eine Person, die aus dem Krankenhause 
entlassen wird, sich wahrend der Rekonvaleszenz nach der 
vorausgegangenen Krankheit in den ersten Monaten mehr zu 
Hause aufhalt als sonst, und dass in dieser Zeit deshalb das 
Risiko der Ansteckung fiir sie geringer ist als unter gewOhn- 
lichen Verhaltnissen. Die in Tab. 9 und 10 ersichtliche, suk- 
zessive Zunahme in den ersten 3 Monaten nach der Ent- 
lassung aus dem Krankenhause wiirde dann bedeuten, dass 
diese Individuen in dem Masse, wie sie wieder ins gewOhnliche 
Leben hinauskommen, mit Gelbsuchtvirus angesteckt werden, 
jetzt also im selben Ausmasse wie unter gewoéhnlichen Ver- 
hiltnissen. Da sie vor kurzem im Krankenhause gelegen 
hatten, kehrten sie bei dieser neuen Erkrankung dorthin 
zuriick und wurden wieder aufgenommen. Auf eine derartige 
Weise wiirde erklirt werden kénnen, wieso im ersten Monat 
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nach der Entlassung eine geringere Zahl von Fallen in das 
Krankenhaus zuriickkehrte als im 2.—4. Monat. 

Bei dieser Betrachtung haben wir vorausgesetzt, dass die 
Ziffern im 3. und 4. Monat nach der Entlassung, insgesamt 
60 Faille, d.h. 360 Falle fiir das ganze Jahr, nicht als grésser 
bezeichnet werden k6énnen, als sie bei einer normalen Gelb- 
suchtfrequenz in der betreffenden Gemeinde in diesen Jahren 
fiir die Anzahl der entlassenen Personen zu erwarten waren. 
Da die Falle aus 8 Jahren stammen, (in welcher Zeit Gelbsucht 
nur sporadisch vorkam), betrigt die Zahl der Falle durch- 
schnittlich fiir jedes von diesen Jahren nur ein Achtel dieser 
Ziffern, d.h. 45 Falle per Jahr. Diese Fille sollen also in 
Beziehung zu einer Bevélkerung gebracht werden, deren Zahl 
gleich ist der Anzahl der in derselben Zeitspanne aus der be- 
treffenden Krankenhausabteilung entlassenen Fille. Die An- 
zahl der in diesen Jahren Entlassenen betrug im Durchschnitt 
ungefaihr 3000 Personen per Jahr. Das Erkrankungsrisiko 
in dieser Gruppe wird, vorausgesetzt, dass die hier gefundene 
Anzahl im 3. und 4. Monat nach der Entlassung nicht zu 
hoch ist, ungefihr 15 °/5,. Dies bedeutet, dass in Gotenburg 
bei einem fiir die entsprechende Zeit berechneten Bevélkerungs- 
durchschnitt von ungefahr 181000 erwachsenen Personen bei 
Erwachsenen allein jahrlich ungefihr 2700 Fille von Gelb- 
sucht aufgetreten wiren. Die Anzahl angemeldeter Falle, fiir 
Kinder und fiir Erwachsene zusammen, in den in Rede stehen- 
den Jahren betrug im Durchschnitt 65,4 Falle per Jahr. Aus 
der Altersverteilung bei diesen Fallen geht hervor, dass, wie 
oben erwahnt, nur ungefaihr die halbe Anzahl erwachsene Per- 
sonen waren (Tab. 3). Auch wenn man voraussetzen darf, 
dass nur ein kleinerer Teil der Gelbsuchtfille den Arzten zur 
Kenntnis kam und daher angemeldet wurde, erhalt man doch 
den Eindruck, dass die Differenz zwischen der berechneten 
Anzahl und der angemeldeten Anzahl der Falle bei Erwach- 
senen recht gross ist. Der Unterschied wird noch grdsser, 
wenn es sich so verhialt, dass nicht alle nach diesem Zeitab- 
stand erkrankten Personen wieder das Spital aufgesucht haben, 
was hier vorausgesetzt wurde. An und fiir sich erscheint es 
ja auch nicht plausibel, anzunehmen, dass binnen 2—4 Mona- 
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ten nach der Entlassung simtliche an Gelbsucht Erkrankten 
wieder ins Spital zurtickgekehrt wiren, waihrend man sieht, 
dass beispielsweise im 7. Monat nur ungefihr 1 % zuriick- 
kehrte. — All dies deutet darauf, dass die gefundene Zahl 
erkrankter Personen in den der Entlassung nichstfolgenden 
Monaten ungewoéhnlich gross war, d.h. dass fiir eine diesem 
Material angehérende Person, die vor kurzem im Krankenhause 
gelegen hatte, die Wahrscheinlichkeit, an Gelbsucht zu erkran- 
ken, deutlich grésser war als fiir andere Einwohner in der 
Stadt. 

Demnach ergibt sich die Frage, ob es denkbar ist, dass diese 
Fille derart entstanden, dass die betreffenden Patienten in den 
Krankenhausern mit einem Gelbsuchtvirus angesteckt wurden. 
Dabei miissen wir zuerst untersuchen, ob fiir die Patienten 
ein grésseres Risiko bestand, im Krankenhause durch ein 
eventuelles Gelbsuchtvirus angesteckt zu werden. Nun kann 
man Aufschliisse tiber 101 von den 114 Patienten erhalten, die 
vor der Gelbsuchterkrankung daselbst in Spitalsbehandlung 
gewesen waren. Zur gleichen Zeit, wo diese 101 Patienten im 
Krankenhause lagen, befanden sich in derselben Spezialab- 
teilung gelbsuchtkranke Patienten; 82 waren mit gelbsucht- 
kranken Patienten in derselben Behandlungsabteilung. Es lasst 
sich demnach nicht ausschliessen, dass sich ein bedeutender 
Teil von diesen Gelbsuchtfallen eine nosokomiale Infektion mit 
einem Gelbsuchtvirus zugezogen hatte. In welchem Ausmasse 
direkte Beriihrung zwischen Gelbsuchtpatienten und den 
iibrigen vorgekommen ist, kann jetzt nicht mehr berechnet wer- 
den. Man kann nur vermuten, dass bei ausser Bett verweilen- 
den Patienten, z.B. Diabetikern, gréssere Gefahr bestand, in 
direkten Kontakt mit einer gelbsuchtkranken Person zu kom- 
men, als bei anderen. 

Wir haben also gesehen, dass ikteruskranke Personen vorher 
in den Spitalern einem Kontakt mit Ikteruspatienten in einer 
Ausdehnung ausgesetzt gewesen waren, die einen Zusammen- 
hang zwischen dem Spitalsaufenthalt und ihrer spiteren Gelb- 
suchterkrankung vermuten lisst. Um dies genauer zu unter- 
suchen, kann man versuchen zu ermitteln, ob dasselbe von 
anderen Krankheiten gilt. Wenn ein solcher Zusammenhang 
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TABELLE 11. 


Anzahl der Patienten, die wegen verschiedener Krankheiten be- 
reits in Krankenhauspflege waren. 


Davon im Krankenhaus 
; Untersuchte| innerhalb von 4 Mon. 
Krankheiten | Anzahl vor der Erkrankung 
Anzahl | "le 
| | 

Sporadischer Ikterus ............... 292 100 34.2 
Zwischengruppenfiille ............... 108 15 | 13.9 
Epidemischer Ikterus ............... | 217 55 | 25.3 
Bronchitis 211 6 2.8 
Gastroenteritis acuta ............... | 116 3 | 2.6 
Nephritis acuta postanginosa...... 289 4 1.4 


besteht, kann man nicht sicher behaupten, dass ein Zusammen- 
hang zwischen dem Spitalsaufenthalt und der spiater auftreten- 
den Gelbsucht besteht. Ein solcher Vergleich wird jedoch un- 
sicher, weil es schwer ist eine Krankheit, die in bezug auf den 
Grad der Schwere mit der Gelbsucht ungefihr gleichwertig ist, 
herauszufinden. Ein Patient mit einer akuten schweren Krank- 
heit wird natirlich ohne Riicksicht daruf ins Spital aufgenom- 
men, ob er friither dort gelegen hatte oder nicht. Eine Person 
mit einer akuten leichten Krankheit wird hingegen nur dann 
wieder ins Spital aufgenommen werden, wenn sie im Kranken- 
haus bekannt ist, d.h. wenn sie ausserdem eine schwere Krank- 
heit hat oder kiirzlich gehabt hat. Unter den in den Kranken- 
hausern liegenden schweren Fillen diirfte man deshalb nur 
eine geringe Zahl schon vorher dort behandelter Patienten 
antreffen. Dagegen diirfte man unter den leichten, akuten 
Fallen der Krankenhauser eine relativ grosse Zahl vorher 
behandelter Patienten finden. Da die Gelbsucht eine relativ 
leichte Krankheit ist, ist ja denkbar, dass man aus diesem 
Grunde so viele vorher behandelte Personen in diesem 
Material fand. 

In Tab. 11 ist das Resultat einer solchen Untersuchung 
einiger Krankheiten zusammengestellt. Alle Fille stammen 
aus demselben Krankenhause, die Vergleichskrankheiten von 
einer 14-Jahres-Periode, die Gelbsuchtfalle aus denjenigen 
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Jahren dieses Zeitabschnittes, wo Gelbsucht nur sporadisch in 
der Stadt vorkam. Alle sind erwachsene Personen. Bei allen 
Gruppen sind das Krankenhauspersonal und alle Fille mit 
Lues abgerechnet. Die Untersuchung umfasst die der letzten 
Erkrankung unmittelbar vorausgegangenen 4 Monate. 

Es ist offenbar, dass der sporadische Ikterus sich anders 
verhielt als die akute Bronchitis, Enteritis und Nephritis. Be- 
sonders deutlich tritt dieser Unterschied beim Vergleich zwi- 
schen der Gelbsucht und den beiden erstgenannten leichten 
Krankheiten hervor, unter welchen Fillen wir viele zu finden 
erwarteten, die sich vorher im Krankenhause befunden hatten. 
Der Schluss, den wir aus der Untersuchung ziehen kénnen, 
lautet, dass hier deutlich ein Zusammenhang zwischen einem 
vorausgegangenen Spitalsaufenthalt und dem Auftreten eines 
sporadischen Ikterus bestand. 

In dem untersuchten Material sind wir also auf Fille gestos- 
sen, die darauf deuten, dass eine nosokomiale Infektion mii 
sporadischem Ikterus méglich ist. An und fiir sich ist ja ein 
solches Verhalten nichts Bemerkenswertes, weil diese Gelb- 
sucht, wie oben gezeigt wurde, epidemiologisch Charakter- 
eigenschaften hat, die auf eine Infektionskrankheit deuten. 
Die nosokomial infizierten Fille sind jedoch haufiger auf- 
getreten als man nach den sparlichen Literaturangaben tber 
dieses Thema erwarten konnte. — Wir werden diese Fille 
niher untersuchen, um zu sehen, ob wir aus ihnen einen An- 
haltspunkt fiir die Beurteilung des Verbreitungsmechanismus 
der Krankheit erhalten kénnen. 

Wir haben oben darauf hingewiesen, dass es zur Fest- 
stellung des Verbreitungsmechanismus einer Krankheit not- 
wendig war zu wissen, in welchem Stadium der Krankheit 
eine Ubertragung erfolgen kann, ausserdem ist die Kenntnis der 
Dauer des Inkubationsstadiums erforderlich. Die Gelbsucht- 
fille, die man im Verdacht haben kann, die Ansteckungsquellen 
fiir die ins Spital zuriickkehrenden Faille gebildet zu haben, 
waren, mit Ausnahme von einigen wenigen, von der ersten 
Ikteruswoche an im Krankenhause behandelt und gewohnlich 
entlassen worden, sobald die Gelbsucht ganz oder nahezu ver- 
schwunden war. Wenn diese Gelbsuchtfalle die Ansteckung 
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TABELLE 12. 
Im Krankenhaus oder nach der Entlassung an Gelbsucht Er- 
krankte verteilt nach dem Zeitabstande vom Einlieferungstage 


| | | lea les | lo 18 
| | | | | | 
| Sporadische Fiille.............. | | 5 | 4 20/46/16 11 al 114 
| Fille der Zwischengruppe.,.) —- | — | 2 3| 6} 17 
Epidemische Fille ............ | — | 1 | 6 12) 5| 4;/—/— 6: 
| | | | 
| —| 6 2 4) 194 


vermittelten, geschah dies also in der ikterischen Periode, was 
man ja auch erwartet hatte, bestitigt zu finden. Wir haben 
dagegen keinen Anhaltspunkt fiir die Beurteilung bekommen, 
wie sich das Verhalten vor und nach dieser Periode gestaltet, 
und in der Literatur kommen keine Angaben dariiber vor, die 
einer Erérterung dieses Problems zugrundegelegt werden 
kénnen. 

Mehr Aufschliisse kénnen wir dagegen aus diesen noso- 
komialen Fallen und Riickkehr-Fallen tiber die Jnkubations- 
zeit erhalten. In der Literatur sind keine Berechungen itiber 
die Inkubationszeit bei sporadischem Ikterus zu finden. Még- 
lich ist, dass sich die von LURMAN (S. 24) gemachten Beob- 
achtungen von Gelbsucht im Zusammenhang mit Vakzination 
auf sporadischen Ikterus beziehen, ebenso das Auftreten von 
Gelbsucht bei Diabetikern, das von FLAUM u.a. (S. 25) ge- 
schildert wurde. Versucht man von den in solchen Beob- 
achtungen gegebenen Aufschliissen ausgehend, eine Inkuba- 
tionszeit zu berechnen, erhalt man einerseits eine bedeutende 
Variation, anderseits Zeiten, die langer sind, als man sie bei 
irgend einer Infektionskrankheit kennt, mit Ausnahme von 
Lyssa. Wir werden nun sehen, welche Zeiten wir aus den 
nosokomial erkrankten Fallen und gus den Rtickkehr-Fallen 
berechnen k6énnen. 

Zu diesem Zweck wurde Tab. 12 zusammengestellt, die 
veranschaulicht, nach welcher Zwischenzeit die Erkrankung an 
Gelbsucht bei den betreffenden Fallen erfolgte. Die Er- 
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krankung wurde vom Aufnahmetage des ersten Spitalsaufent- 
haltes an berechnet. So erkrankten, von Aufnahmetage an 
gerechnet in den ersten 2 Monaten 9, im 3. und 4. Monat 66 
usw. Die Fille sind dieselben wie in Tab. 10, und die meisten 
Erkrankungen stellten sich also ein, nachdem die Patienten 
das Krankenhaus schon verlassen hatten. Wir finden in Tab. 
12, dass die Erkrankungen meist im 3. und 4. Monat nach der 
Spitalsaufnahme eintraten. 

Die Zeit, die diese Patienten sich wegen der dem Ikterus 
vorausgegangenen Krankheit im Krankenhause befunden 
hatten, d.h. die Zeit, die man fiir die Exponierungszeit hielt, 
wurde bestimmt, und als Mittelwert ergab sich eine Dauer von 
26 Tagen. Wenn man annimmt, dass die Infektion ungefahr in 
der Mitte dieser Zeitspanne erfolgte, finden wir, dass die ge- 
wohnlichste Dauer der Inkubationszeit zwischen 2—4 Monaten 
liegt. Betrachten wir nochmals Tab. 9 und 10, so finden wir, 
dass 4 Monate nach der Entlassung die Zahl der Fille rasch 
abnimmt. Es scheint demnach, als ob diese Zeitdauer die obere 
Grenze der Inkubationszeit wire. 

Da eine Inkubationszeit dieser Dauer nur bei Lyssa bekannt 
und also etwas Ungewohnliches ist, fiihlt man sich gedrungen, 
eine andere Erklirungsweise fiir den Zeitabstand zwischen dem 
Spitalsaufenthalt und der Riickkehr ins Krankenhaus zu 
suchen. Ist es tiberhaupt wahrscheinlich, dass es in diesen 
Fallen eine Inkubationszeit gibt, d.h., dass es sich um eine 
Infektion handelt? Auf die letztere Frage haben wir keine be- 
stimmte Antwort geben kénnen, sondern verweisen nur darauf, 
dass die Gelbsucht in epidemiologischer Beziehung, und, wie 
wir sehen werden, in der Symptomatologie, Merkmale hat, die 
einigermassen fiir eine Infektionskrankheit sprechen. Bei 
diesen nosokomialen Fillen wiirde man sich auch denken 
kénnen, dass es sich um eine Art Leberschaden unspezifischer 
Art handeln kénnte, die der Patient beispielsweise durch die 
Krankheit bekommen hatte, die der Ikteruskrankheit bei den 
meisten von diesen Patienten vorausgegangen war. Wie wir 
spiter sehen werden, befand sich unter diesen Fallen eine 
erhebliche Anzahl von Diabetikern. Auch dariiber kénnen 
wir nichts Bestimmtes sagen. Durch die Annahme, dass es 
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TABELLE 13. 


Im Krankenhaus oder nach der Entlassung an Gelbsucht Er- 
krankte verteilt nach dem Zeitabstande vom Entlassungstage 
bzw. letzten Poliklinik-Besuch bis zum Krankheitsbeginn. 
(Intervalle in Monaten.) 


Nosoko- | 
miale Riickkehr- Fille 


| Fille 
Gruppen 


Sporadische Fille 36/27 24 16 


Fille der Zwischengruppe - | 4) 2) 7 3 
Epidemische Fille 13)1416 13) 


Simtliche 53 43 47 32 


sich um einen Leberschaden infolge eines Eingriffes oder 
dergl. handelt, erhalten wir keine plausiblere Erklarung fiir das 
gefundene lange Intervall. 

Ausserdem fragt man sich, ob diese Fille vielleicht auf die 
Weise zu erkliren sind, dass eine Reihe von Patienten durch 
ein Gelbsuchtvirus in der Poliklinik angesteckt wurden, die 
sie vermutlich nach der Entlassung aus den Krankenhiusern 
aufsuchten. In Tab. 13 wurde das Intervall bestimmt, das 
zwischen dem letzten Besuch der Poliklinik des Krankenhauses 
(oder, wenn kein solcher stattgefunden hatte, zwischen dem 
letzten Behandlungstage im Krankenhause) und dem Eintreten 
der Erkrankung bestand. Eine gréssere Zahl, 43 Fialle, stellten 
sich binnen 1 Monat ein. Auch hier kommen indes zahlreiche 
Erkrankungen 2—4 Monate nach der Entlassung vor. Das 
jihe Abfallen der Erkrankungen an der 4-Monatsgrenze 
markiert sich auch in dieser Tabelle deutlich. 

Um diese Verhiltnisse noch genauer zu untersuchen, kénnen 
wir uns den Krankenhiusern zuwenden. wo die Patienten eine 
langere Zeit in Behandlung blieben. Wenn ein Ansteckungs-. 
stoff in ein solches Krankenhaus hineinkommt, ist zu_ er- 
warten, dass nosokomial infizierte Fille schon wahrend 
dieses Spitalsaufenthaltes erkranken. In Abb. 9 wurde ein 
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Versuch gemacht zu veranschaulichen, wie ein paar solche 
nosokomiale Haufungen verliefen. Die Falle stammen von 
einer Tuberkuloseabteilung, wo 6 Jahre nacheinander kein 
Gelbsuchtfall eingetreten war. Im Marz 1933  erkrankte 
einer von den Tuberkulosepatienten an Gelbsucht. Dieser 


Abb. 9. Ubersicht iiber eine Haufung von Gelbsuchtfillen an der Tuber- 
kuloseabteilung. (Horisontale Linien bedeuten die Behandlungszeit an der 
Abteilung. Das Datum bedeutet den Tag der Erkrankung an Gelbsucht.) 


Patient, der auch an Diabetes mellitus litt, hatte sich vor 
ungefihr 5 Monaten in einem anderen Krankenhause befunden 
und dort in einer Behandlungsabteilung gelegen, wo gleich- 
zeitig 4 Gelbsuchtpatienten behandelt wurden. Nach der An- 
ordnung der auf dem Diagramm eingezeichneten Fille kann 
man vermuten, dass dieser Diabetiker die Ansteckungsquelle 
fiir die iibrigen Fille in der Tuberkulosabteilung war. — 
Die Faille der zweiten Hiufung folgten, nachdem ein tuber- 
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kuléser Patient mit Gelbsucht in die Tuberkuloseabteilung 
iibergefiihrt worden war. In dieser zweiten Haufung folgten 
die Fille einander in Nachschiiben mit langen und kurzen 
Intervallen. Dariiber, in welcher Ausdehnung gesunde Virus- 
trager und Abortivfalle vorkamen, lasst sich nichts Bestimmtes 
sagen. Beim Personal kamen wihrend dieser Haufung keine 
Falle vor. Aus der Stadtbevélkerung wurde in den betreffen- 
den Jahren eine verhaltnismiassig geringe Zahl von Gelbsucht- 
fallen angemeldet. 

Man kann eine approximative Berechnung der Inkubations- 
zeit bei diesen Gelbsuchtfallen vornehmen, in der Weise, dass 
man von jedem einzelnen Fall bestimmt, von welchen Fallen er 
mdéglicherweise angesteckt worden ist. Das Material ist so 
beschaffen, dass man sich dabei nur an die Zeit halten kann, 
nicht an die lokalen Verhiltnisse. Es lasst sich auch nicht 
beurteilen, inwieweit diese Personen in direkten oder indirekten 
Kontakt miteinander gekommen waren. Eventuelle Kontakt- 
ketten durch krankes Personal wurden, wie erwihnt, in dieser 
Zeit nicht bekannt. Die bei der Inkubationszeit angewendete 
Berechnungszeit ist natiirlich unsicher. Wir fiihren sie mit 
Vorbehalt an, ohne uns eine bestimmte Schlussfolgerung za 
erlauben. — Aus der Berechnung ergeben sich 74 Ansteckungs- 
kombinationen. Als mittlere Dauer dieser ev. Inkubations- 
zeiten ergibt sich 75 Tage. Wir erhalten also mit dieser Be- 
rechnung dasselbe lange Intervall bei diesen erwachsenen Tu- 
berkulosepatienten wie bei den anderen erwachsenen Patien- 
ten, die wiihrend eines Spitalsaufenthaltes oder nach dessen 
Ende Gelbsucht bekommen hatten. 

Schliesslich kénnen wir uns den einzelnen Fallen zuwenden, 
um Aufschliisse tiber Kontakte und Eintritt der Erkrankung 
zu erhalten. Aus den Jahren, wo Gelbsucht nur sporadisch 
vorkam, wurden Fille mit méglichst kurzer Behandlungszeit 
am Krankenhause, (der vermutlichen Expositionszeit) aus- 
gewahlt, dies um die Inkubationszeit in méglichst engen Gren- 
zen zu bestimmen. Die Falle wurden ausserdem aus solchen 
Jahren ausgewahlt, die nicht zu weit zuriicklagen, um mdog- 
lichst zuverlissige Angaben iiber eventuelle Ansteckungsmd6g- 
lichkeiten ausserhalb der Krankenhauser zu erhalten, welchen 
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TABELLE 14. 


Intervalle zwischen der Entlassung aus dem Krankenhaus und 
der Erkrankung an Gelbsucht bei Patienten mit kurzem Kran- 


kenhausaufenthalt. 
op | Intervalle 
4 Sa | bp vorausgesetzt 
3 2 2 dass Patient 
os weiss teilung | 0.8 
A | $ 4 jas 
<" aia| & 
a) Sporadischer Ikterus 
26 |'"/. | Uleus duodeni...... | 1 — |ca. %/, |20 |16 |— 
26 3 | —'*/, | Hyperaziditat ...... — |14 | — 
25 Q —12/, | Psychoneurosis ...| — — | ca. (14 | — 
22 |'*/, — °/, | Diabetes mell....... 3 — ca. (17 | — 
26 Q *1/, —8°/, | Rheumatismus...... 5 | 11 4 
53 Q —11/ | Diabetes mell....... 3 
49 —"/, | 4 2 |16 | 10 
32 Q |**/, — ‘/, | Pleuritis ac.......... — | ca. (13 | 113) — 
25 |*/, —**/, | Epilepsia ............ 2} — |10 |— 
53 Diabetes mell....... 1 ca. | 144/124) 74 
45 Q 11) ” 1 15 134 
31 Q | Obstipatio............ — | 114/10 | 8T. 
53 Spondylosis ......... 1 — | — 
36 1/, | Riickenschmerzen 1 ca. 117 |16 | — 
16 3 | °/, —"*/, | Haimaturia ......... 2); — |19 | — 
56 Q —°/, | Angina tons. 1 |, | ca. |16 | 8 
27 |*4/, —"*/, | Neurosis ............ 3 */, | ca. {11 | 43 
25 — */, | Encephalitis ac. 3 | — | ca. | — 
(593 | —*%/, | Diabetes mell....... 2 | 12 | 44 
b) Zwischengruppenfille 
| 39 | */,:—*4/,,| Polyarthritis ac....) — | | ca. | 153/13 | 6 
| 64 —*8/, | Schideltrauma...... — | — | ca 173/16 | — 
| 43 | */, —'*/, | Polyarthritis ac....| 1 | %/, 47, |13 93 
%/, —2/, | Uleus duodeni.,..... —|— (19 |16 |— 
117 Q |""/, | Adipositas ......... 3 54) 3 | — 
c) Epidemischer Ikterus 
— | Rheumatismus,,.... 20/7, |14 | 124|— 
| —*4/, | Uleus duodeni.,,... — |, |13$/11 | 10 
— */, | Psychoneurosis — |16 | 144 | 
| 31 |*/, —**/, | Neurosis ............ 115 | — 
Q —18/, | Diabetes mell....... 1| %, | | 174 | 144 | 
| 47 — ” — | *ho | | 13 |10 | 8h} 
473} 2 — | ca. | 20 | 1x3) — | 
63 |*8/, —29/, 3 |, | ca. | 
47.3) Polyarthritis ac....| 2 116 | 142) — 
51 | Diabetes mell.......) — | ca. */, | 18 15 |17T. 
48 5 |*"/, — */, | Suicidalversuch — — | ca. 8 
| 59 —*8/, | Melena ............ 2 — | ca. %, {21 | 20 | — 
39 |**/, — | Enteritis ac.......... rey, | 14 | — | 
23 Q Nephritis ac. ...... 3 — | 22 = 
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Ansteckungsméglichkeiten in allen diesen Fillen nachgespiirt 
wurde. Tab. 14 enthalt 19 Fille aus den Jahren, wo die Gelb- 
sucht in der Stadt nur sparlich vorkam. Nur 1 von den Patien- 
ten dieser Liste hatte schon frither einmal Gelbsucht gehabt, 
keiner nachher. Keiner von ihnen wusste etwas iiber ein Zu- 
sammentreffen mit Gelbsuchtpatienten nach der Entlassung 
aus dem Krankenhause. Aus der Tabelle ersehen wir einer- 
seits, dass man fiir die Mehrzahl der Patienten Exponierungs- 
méglichkeiten nicht ausschliessen kann, anderseits, dass das 
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Abb. 10. Gelbsuchtsepidemie im Bezirk Gotland. An- 
zahl der gemeldeten Fille in je 2 aufeinander folgenden 
Monaten. 


zwischen Exponierung und Erkrankung verflossene Intervall 
variierte, aber fiir eine Inkubationszeit auffallend lang war. 
Bei der Untersuchung von sporadischem Ikterus, wie sie 
hier ausgefiihrt wurde, waren also Erscheinungen an den Tag 
gekommen, die darauf deuten, dass die Krankheit durch Kon- 
takt tibertragen werden kann. Wir haben auch Verhiltnisse 
gefunden, die darauf deuten, dass die Inkubationszeit bei 
dieser Krankheit lang sein kann (ungefihr 2 Monate), es 
kommen aber deutliche Variationen dieser Zeitdauer nach 
unten und oben vor. 
9 
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Auch betreffs des epidemischen Ikterus kann man nicht 
sagen, dass sein Verbreitungsmechanismus sicher bekannt ist. 
Aus den demographischen Untersuchungen ging hervor, dass 
die Krankheit diesbeziiglich solchen glich, die durch Kontakt 
iibertragen werden. Sehen wir nach, wie die Epidemien sich 
verhielten, so finden wir in der Gelbsuchtepidemie von Got- 
land, wie sie von BERGSTROM (1934) beschrieben ist, dass die 
Krankheit lange Zeit brauchte, um sich auszubreiten. Es 
dauerte ungefihr 14% Jahre von Beginn der Epidemie im 
Mai 1929, bis sie sich iiber das relativ kleine Gebiet dieser 
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Abb. 11. Gelbsuchtsepidemie im Bezirk Alfsborg 1931— 
1937. Anzahl der gemeldeten Fille in je 2 aufeinander 
folgenden Monaten. 


Insel verbreitet hatte. Es dauerte auch lange Zeit, bevor die 
Epidemie erlosch. Erst 1932—1933 trat eine betrichtliche Ver- 
ringerung der Fille ein (Abb. 10). Ebenso verhielt es sich 
mit der Ikterusepidemie im Bezirke Alvsborg. Diese begann 
mit dem Herbst 1932 in den siidlichen Teilen des Bezirks: 
gerade 1 Jahr danach flackerte sie kraftig auf (Abb. 11), und 
verbreitete sich dann langsam tiber den Bezirk, dessen nérd- 
liche Teile sie erst im Jahre 1935 erreichte. 

Diese Verbreitungsweise mit einer langsamen Ausbreitung 
iiber ein Gebiet entspricht dem, was man von einer Krankheit 
erwarten wiirde, die sich durch Kontakt verbreitet, und fiir 
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die keine besonders grosse Empfanglichkeit besteht, besonders 
wenn dies gerade bei denjenigen Bevélkerungsgruppen zutrifft, 
bei welchen Wechsel des Aufenthaltes am haufigsten vor- 
kommt, d.h. bei Erwachsenen. Es erinnert dagegen nicht an 
das Verhalten der alimentdr bedingten Krankheiten, von 
welchen man oft ein explosives Aufflackern und ein ra- 
scheres Verschwinden erwartet. Es entsteht nun die Frage: 
Kann man bei Personen, die an epidemischem Ikterus er- 
krankt sind, oft nachweisen, dass sie mit Individuen in Kon- 
takt gekommen sind, die Gelbsucht haben, eventuell solchen. 
die gerade Gelbsucht bekommen oder vor kurzem gehabt 
haben? Dieses Problem hingt mit der Frage zusammen, wie 
lange Patienten mit epidemischem Ikterus ansteckend sind, was 
noch nicht als festgestellt betrachtet werden kann. Eine an- 
dere Schwierigkeit beim Versuch, diese Frage klarzustellen. 
besteht ebenso wie beim sporadischen Ikterus darin, dass man 
nicht weiss, welche Dauer man als obere Grenze fiir einen 
wahrscheinlichen Zusammenhang zwischen dem Kontakt und 
der Erkrankung an Gelbsucht annehmen soll. Mit anderen 
Worten, man kann nicht sagen, dass die Inkubationszeit bei 
dieser Krankheit sicher bekannt ist. Wenn die Inkubations- 
zeit, sagen wir, ungefahr 1 Monat oder mehr betragt, ist es 
klar, dass in dieser Zeit in einem gewissen Gebiet eine Menge 
Kontakte zwischen Individuen zu finden sein werden, die Gelb- 
sucht haben, und solchen, die spaiter an Gelbsucht erkranken. 
Dasselbe diirfte man natiirlich zwischen allen beliebigen Per- 
sonen nachweisen kénnen. Die Beurteilung der Kontakte 
zwischen 2 gelbsuchtkranken Personen ist nicht méglich, bevor 
fiir das betreffende Gebiet die Frequenz der zufilligen Kon- 
takte in derselben Zeit festgestellt ist. Erst wenn man gezeigt 
hat, dass gelbsuchtkranke Personen 6fter in einem Gebiet zu- 
sammengekommen sind als andere Personen im selben Alter 
etc., diirfte man zu der Schlussfolgerung berechtigt sein, dass 
der Kontakt Bedeutung fiir die Entstehung der Gelbsucht 
hatte. 

Beim Versuch, die Inkubationszeit genau zu bestimmen, 
stossen wir noch auf andere Schwierigkeiten. Zu diesen gehért 
der Umstand, dass wir nicht imstande sind, einen eventuellen 


= 
2 


132 PER SELANDER 


Virustrager zu entdecken, wie auch die Schwierigkeit, Abortiv- 
falle zu diagnostizieren, die unsichtbare Glieder einer Infek- 
tionskette bilden kénnen. Hierher gehért auch die Unsicher- 
heit, ob verschiedene Infektionsweisen vorkommen, und ob 
verschiedene Infektionsweisen verschiedene Inkubationszeiten 
geben kénnen. Dazu kommt ausserdem das wichtige Verhalten, 
dem wir im folgenden begegnen werden, nimlich, dass die 
Initialsymptome, d.h. in den meisten Fillen die priikterischen 
Dyspepsien, so unauffallig sein kénnen, dass es schwer oder 
unmdéglich sein kann, auch nur annidhernd festzustellen, zu 
welchem Zeitpunkte die Krankheit begonnen haben diirfte. 
Diejenigen Verfasser, die versucht haben, die Inkubations- 
zeit bei epidemischem Ikterus zu bestimmen, sind entweder so 
vorgegangen, dass sie das Intervall zwischen einem voraus- 
gegangenen, in einer plausiblen Zeit liegenden Kontakt mit 
einer gelbsuchtkranken Person einerseits und den Prodromen 
der Gelbsucht bei der betreffenden Person anderseits ermittel- 
ten, oder man bestimmte das Intervall zwischen zwei Fillen in 
derselben Familie, Gruppe etc. Die erste Methode ist natiirlich 
fiir die meisten Krankheiten richtig. Es haftet ihr jedoch ein 
Unsicherheitsmoment an, nimlich der Umstand, dass bei einer 
Krankheit mit einer variierenden und langen Inkubationszeit 
diese Fille mit langer Inkubationszeit leicht der Registrierung 
entgehen kénnen. Bei der zweiten Methode kann man nicht 
ausschliessen, dass das nachgewiesene Intervall zwischen 2 
Fallen in einer Familie ete. durch Variationen in der Inkuba- 
tionszeit hervorgerufen sein mag, und dass die Ansteckung der 
Falle von einer dritten Person ausgegangen sein kann. 
Die Angaben iiber die Dauer der Inkubationszeit bei epide- 
mischem Ikterus, die gew6hnlich in der Literatur angefiihrt 
werden, scheinen in grossem Ausmasse fiir Kinder und Ju- 
gendliche zu gelten. Die Zeit 2—4 Wochen kehrt bei den 
Bestimmungen oft wieder, und diese Dauer wurde auch aus 
den oben mitgeteilten, anscheinend zuverlissigsten Beob- 
achtungen (S. 27) ermittelt. Manche Untersucher meinten 
ausserdem zu finden, dass die Inkubationszeit kiirzer werden 
kann, sogar sehr kurz, nur 2 Tage. Besonders bei den Gelb- 
suchtepidemien im Weltkriege war man allgemein der An- 
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sicht, dass die Inkubationszeit kiirzer sei als 2 Wochen. Von 
diesen Gelbsuchtepidemien muss man jedoch sagen, dass sie 
nicht so gut beschrieben sind, dass man eine bestimmte Auf- 
fassung dariiber erhalt, ob sie von derselben Natur waren 
wie die von uns hier gemeinten. Ausserdem diirfte es schwer 
sein, Kontakte bei Soldaten und Individuen Ahnlicher Berufe 
die so oft engste Beriihrung mit zahlreichen Personen haben, 
zu bestimmen. Wenn die Beobachtungen richtig sind, und es 
sich um dieselbe Krankheit gehandelt hat, deuten sie darauf, 
dass die Inkubationszeit in sehr weiten Grenzen variiert. 
Welche Faktoren dabei eine Rolle spielen, dariiber wissen wir 
nichts. Fiir die kiirzesten der angegebenen Inkubationszeiten, 
von einigen Tagen bis zu 1 Woche, die, soweit Verf. es 
kontrollieren konnte, nur durch Berechnungen aus den In- 
tervallen zwischen den Fallen in Gruppenerkrankungen stam- 
men, kann man wohl nicht ausschliessen, dass das, was als 
Inkubationszeit berechnet wurde, nichts anderes ist als ein 
Unterschied zwischen der Dauer der Inkubationszeit bei zwei 
Fille, die von einer gemeinsamen Quelle angesteckt worden 
sind. 

Ebenso wie beim sporadischen Ikterus kénnen wir unter- 
suchen, ob das Krankenhauspersonal in den Jahren, wo die 
Gelbsucht epidemisch aufgetreten war, oft von Gelbsucht be- 
fallen wurde. Ausser den oben erwahnten Vorsichtsmassnah- 
men wurden an den Krankenhausern fiir die epidemischen 
Ikterusfille keine anderen ergriffen. Aus Tab. 8 kénnen wir 
berechnen, dass das Krankenhauspersonal 59 % unter den 
Gelbsuchtfallen in den Epidemiejahren ausmachte gegen 3.4 % 
unter den Fallen aus den Jahren, wo Gelbsucht sporadisch 
aufgetreten war. Die Ziffern sind nicht direkt miteinander ver- 
gleichbar, da sie teilweise aus verschiedenen Krankenhiusern 
stammen, und die Anzahl des Krankenhauspersonals dieser 
Jahre an den Spitalern nicht bekannt ist. Rechnet man den 
Anteil des Krankenhauspersonals an den Gelbsuchtfallen aus, 
so findet man keinen Unterschied zwischen der epidemischen 
und der sporadischen Gruppe. (Die Diff. ist 2,5+1,5 %.) 

Das klinische Material kénnen wir, was die von den Patien- 
ten angegebenen Kontakte betrifft, in derselben Weise unter- 
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suchen wie bei den sporadischen Fallen (siehe Tab. 8). Wie 
dort, kann man auch hier nicht behaupten, dass die Fille an 
jedem der hier in Rede stehenden Krankenhauser gleich ener- 
gisch tiber Kontakte ausgefragt worden wiren. Wir finden 
jedoch, dass bei epidemischem Ikterus eine verhaltnismissig 
gréssere Anzahl von Patienten Angaben tiber Kontakt gemacht 
hat als bei den sporadischen Fillen. Setzt man voraus, dass 
die Befragung in beiden Gruppen gleich war, so ist dieser 
Unterschied sicher. (Diff. 17,2+2,2 %.) Wir finden auch, 
dass die Kontakte betreffs der Kinder mehr evident waren 
als diejenigen betreffs der Erwachsenen. Auch dieser Unter- 
schied ist statistisch sicher (Diff. 24,.9+4,6 %). 

Die von den Gelbsuchtpatienten angegebenen Kontakte 
fallen zum groéssten Teil in die letzten 2 Monate vor der Er- 
krankung, erstrecken sich aber in einigen Fallen dariiber 
hinaus. Das Verhalten ist hier ebenso wie bei den sporadischen 
Gelbsuchtfallen auf derselben Tabelle. Da die Untersuchungen 
sich in dieser Beziehung wegen der Unvollstandigkeit der An- 
gaben nicht weiterfiihren lassen, k6nnen wir von diesen Kon- 
takten nicht sicher berechnen, wie lange die Inkubationszeit 
gedauert hat. Was man aus Tab. 8 entnehmen kann, ist, 
dass auch bei dieser Krankheit die Inkubationszeit linger zu 
sein scheint als bei den gewéhnlichen epidemischen Krank- 
heiten. 

Es ist selbstverstandlich selten, dass man ein Individuum 
zur Beobachtung bekommt, das ein paar Tage lang der An- 
steckung von Patienten mit epidemischem Ikterus ausgesetzt 
war und dann isoliert wird. Jeder solche Fall hat Interesse 
fiir diese Probleme, weshalb Verf. folgenden Fall mitteilt: 


B. 1205/37. 4jahriger Knabe. — Einziges Kind. Spitalsaufenthalt 
vom 16.XI—18.XII.1937 wegen paroxysmaler Tachykardie. In die- 
selbe Krankenabteilung wurden keine Gelbsuchtfille gelegt, bis am 
15.XII. und 17.XII. zwei Kinder aus einem Hause, wo innerhalb 
kurzer Zeit 30 Gelbsuchtfalle aufgetreten waren, in einen angren- 
zenden Saal aufgenommen wurden, der dasselbe Pflegepersonal 
hatte. Die gemeinsame Behandlungszeit dauerte demzufolge vom 
15.XII.-—18.XII. — Nach der Entlassung aus dem Krankenhause 
wurde Pat. zu Hause zu Bett gelegt, er hatte in dieser Zeit keinen 
Kontakt mit Kindern und keinen Kontakt mit einem Krankenhaus. 
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Die Familie bewohnte eine eigene Villa ausserhalb der Stadt, in der 
Umgebung waren keine Gelbsuchtfalle bekannt. — Am 2.I. begann 
Pat. iiber Ubelkeiten zu klagen, bekam Erbrechen, allmahlich 
dunklen Harn, und bei der Untersuchung am 10.1. wurde manifeste 
Gelbsucht konstatiert. 


Die Inkubationszeit betragt in diesem Fall maximal 18 Tage, 
minimal 15 Tage. 


Hier handelte es sich also um ein nosokomial exponiertes 
Kind, und die Inkubationszeit war, wie ersichtlich, dieselbe, 
die man vorher gewohnlich bei Berechnungen fiir die Inkuba- 
tion im Kindesalter erhalten hatte. 

Untersuchen wir nun das tbrige Material von den Epidemie- 
jahren im Hinblick auf eventuelle nosokomiale Ansteckungs- 
iibertragung, so finden wir, dass insgesamt 71 Fille in den 
Krankenhausern oder einige Zeit nach ihrer Entlassung aus 
diesen erkrankt waren (Tab. 9). Zum Vergleich mit den 
sporadischen Gelbsuchtfillen und anderen Berechnungen wur- 
den die Fille aus einem Krankenhause fiir sich allein in 
Tab. 10 zusammengestellt. In den 4 Jahren, wo Gelbsucht in 
der Stadt epidemisch auftrat, erkrankten 63 Faille, die vor der 
Erkrankung im Krankenhause gelegen hatten, an Gelbsucht, 
und wurden dort aufgenommen. Wir finden, dass die Jahres- 
frequenz der Riickkehr-Falle in den 4 Jahren, wo die Gelb- 
sucht deutlich epidemisch in der Stadt auftrat, die gleiche war 
wie in den 8 Jahren, wo die Gelbsucht nur sporadisch vorgekom- 
men war. Das Verhalten war mit anderen Worten so, dass 
diese Riickkehr-Falle unabhangig davon aufgetreten waren, 
ob in der Stadt Gelbsuchtepidemien herrschten oder nicht. 

Ebenso wie beim sporadischen Ikterus finden wir das Ver- 
halten, dass die Fille im 3. und 4. Monat nach der Entlassung 
reichlicher auftraten als in den Monaten vor und nach dieser 
Zeit. Untersuchen wir, ob die Anzahl in diesen Monaten 
grosser ist, als man sie als eine gewOhnliche Frequenz fiir die 
Stadt in den Epidemiejahren erwarten kann, so finden wir 
nach Tab. 10, dass in den erwihnten 2 Monaten 39 F alle vor- 
kamen, entsprechend 234 Fallen im ganzen Jahre. Demnach 
entfallen auf jedes Epidemiejahr 585 Falle. Berechnet man 
das Verhaltnis zwischen diesen 58,5 Fallen und der Zahl der 
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Patienten, die in diesen Jahren aus dem Krankenhaus ent- 
lassen wurden — ungefahr 3000 Patienten jahrlich —, so 
erhalt man als Ziffer fiir das Erkrankungsrisiko ungefihr 17 
loo. Bei einem solchen jahrlichen Risiko des Erkrankens 
wiirden in der Stadt in diesen Epidemiejahren ungefihr 3000 
Gelbsuchtfalle jahrlich aufgetreten sein. In den Epidemie- 
jahren wurden im Durchschnitt jahrlich 220 Falle gemeldet. 
Der Unterschied zwischen der berechneten und der gemeldeten 
Zahl ist, besonders bei Beriicksichtigung dessen, dass die be- 
rechnete Zahl nur Erwachsenen gilt, so gross, dass dies auf ein 
abnorm hohes Erkrankungsrisiko bei denjenigen Patienten 
deutet, die 2—4 Monate vor der Erkrankung an Gelbsucht 
im Krankenhause gelegen hatten. 

Machen wir hier dieselbe Untersuchung wie bei den spora- 
dischen Fallen, indem wir nachsehen, wie gross fiir diese 
Riickkehr-Falle das Risiko war, wihrend des vorigen Spitals- 
aufenthaltes von einem eventuellen Gelbsuchtvirus ergriffen zu 
werden, so zeigt sich, dass wir tiber 47 von den 69 Fiillen aus 
den Epidemiejahren Aufschluss bekommen kénnen. Mit 
jedem von diesen 47 Patienten, der im Krankenhause lag, 
befanden gleichzeitig in derselben Spezialabteilung 
Gelbsuchtfille, 36mal in derselben Behandlungsabteilung. 
Wir k6énnen also nicht ausschliessen, dass eine bedeutende 
Zahl von diesen Patienten dem Risiko ausgesetzt war, mit 
einem eventuellen Gelbsuchtvirus infiziert zu werden. 

In Tab. 11 kénnen wir vergleichen, wie oft Spitalspatienten 
mit einigen verschiedenen Krankheiten vorher in demselben 
Krankenhause behandelt worden waren. Es ergibt sich, dass 
25,3 % von den Gelbsuchtfillen der Epidemiejahre 4 Monate 
friher im Krankenhause behandelt worden waren, und dass 
die Vergleichsgruppe von anderen als Gelbsuchtkrankheiten 
nur ungefihr */,) dieser Ziffer erreicht. 

Aus dem schon Untersuchten geht hervor, dass wir fiir die 
Jahre, wo Gelbsucht epidemisch aufgetreten war, auf dasselbe 
Problem stossen wie bei den Fallen von den Jahren, wo Gelb- 
sucht verhiltnismassig selten war, d.h. wir haben einen Zu- 
sammenhang zwischen den Krankenhiusern und dem Auf- 
treten einer Gelbsucht nachweisen kénnen. Nehmen wir, von 
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den auf nosokomiale Infektion verdachtigen Fallen ausgehend, 
eine Berechnung der Inkubationszeit vor, so finden wir auch 
hier, dass die Fille in einem verhiltnismassig langen Inter- 
vall nach dem Aufnahmetage auftreten (Tab. 12). Die durch- 
schnittliche Behandlungszeit beim friiheren Spitalsaufenthalt 
betrug fiir die Riickkehr-Fille in den Epidemiejahren 23 Tage. 
Nehmen wir an, dass die Faille zu irgend einem Zeitpunkte 
ungefaihr in der Mitte dieser Zeiispanne angesteckt worden 
sind, ergibt sich auch hier eine lange Inkubationszeit; es macht 
den Eindruck, dass sie gewohnlich ungefihr 3 Monate betragen 
diirfte (Tab. 12). Versuchen wir diese Fille in der Weise zu 
erklaren, dass sie bei Besuch der poliklinischen Abteilung an- 
gesteckt worden sein kénnten, so ersehen wir aus Tab. 13, 
dass man auch nach dieser Berechnung in einer Anzahl von 
Fallen eine lange Inkubationszeit findet. Auch in dieser Ta- 
belle markiert sich die jaihe Abnahme 4 Monate nach dem 
Kontakt mit dem Krankenhause. 

Wenn wir schliesslich zu den einzelnen Fallen von Erwach- 
senen mit kurzer Exponierungszeit tibergehen, bei welchen wir 
genauere Aufschliisse tiber eventuelle Ansteckungsméglich- 
keiten ausserhalb der Krankenhauser erhalten konnten, so 
finden wir (Tab. 14) eine variierende und auffallend lange 
Inkubationszeit. 

Wir k6énnen also iiber die Untersuchung des Krankenhaus- 
materials auf Kontakte und Inkubationszeit bei sporadischem 
und epidemischem Ikterus sagen, dass wir keine bemerkens- 
wert grosse Zahl von Kontakten bei einer von den beiden 
Formen angegeben gefunden haben. Sie waren jedoch beim 
epidemischen Ikterus haufiger als beim sporadischen und bei 
Kindern hiufiger als bei Erwachsenen. Dagegen konnten wir 
in einer unerwartet grossen Zahl Kontakte mit Krankenhausern 
nachweisen, wo Gelbsuchtpatienten behandelt worden waren. 
Die Frequenz ist so hoch, dass wir gezwungen waren, das 
Verhalten als eine im Spital erfolgte Infektion der Patienten 
mit einem Gelbsuchtvirus zu deuten. Die aus diesen Kontak- 
ten berechnete Inkubationszeit belauft sich gew6hnlich auf 
ungefahr 2—3 Monate. 
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Die im Vergleich zu den meisten Infektionskrankheiten lange 
Inkubationszeit in diesen Fallen legt die Frage nahe, ob es 
denkbar ist, dass die Inkubationszeit je nach der verschiedenen 
Ubertragungsweise variieren kann, und dass wir im bearbeite- 
ten Material eine Anzahl von Personen gefunden haben, die auf 
exzeptionelle Weise angesteckt worden sind. Wir haben ange- 
nommen, dass die Ubertragung gewohnlich durch Kontakt 
geschehen ist. Von diesen nosokomialen Fillen ausgehend, 
kénnten wir natiirlich auch auf den Verdacht kommen, dass 
eine Inokulierung des Virus stattgefunden haben kann, die 
infolge von zahlreichen Blutproben Injektionen und dergl., ent- 
standen ist, die nunmehr an unseren Krankenhausern ausge- 
fiihrt werden. Wie wir sehen werden, war eine recht grosse Zahl 
von den Fallen Diabetiker, und die Haufung unter ihnen wiirde 
vielleicht auf diese Weise zu erklaren sein. Plausibler wiirde es 
erscheinen, wenn die Inkubationszeit bei einer direkt ins Blut 
oder in die Gewebe iibertragenen Ansteckung kiirzer wire als 
bei normaler Ansteckungsweise. Wir wissen indes nichts Be- 
stimmtes hieriiber, und es lasst sich nicht ganz ausschliessen, 
dass eine so abnorme Ubertragungsweise, wie man eine Inoku- 
lierung bei dieser Krankheit wohl nennen muss, eine andere 
und langere Inkubationszeit gibt als die sonst gewéhnliche 
Ubertragung. Die im vorausgegangenen erwahnten Beobach- 
tungen tiber Gelbsuchtkrankheiten mit langer Inkubationszeit 
(S. 24) betrafen auch Fille, bei denen Verdacht auf Inokula- 
tion der Ansteckung bestand. Die Méglichkeit einer Inoku- 
lierung bei den Fallen mit langer Inkubationszeit im Material 
des Verf. erscheint unwahrscheinlich, kann aber nicht definitiv 
ausgeschlossen werden. Wir erinnern daran, dass Tollwut, 
die eine Inkubationszeit der hier gefundenen Dauer hat, durch 
Inokulierung tibertragen wird. 

Man muss auch Stellung dazu nehmen, ob sich Unterschiede 
betreffs der Inkubationszeit bei verschiedenen Altersklassen 
geltend machen, weil die hier erérterten Fille mit langer In- 
kubationszeit erwachsene Individuen betrafen, wahrend die 
friiher berechneten kurzen Inkubationszeiten gewéhnlich fiir 
Kinder und Jugendliche gefunden wurden. Wir miissen uns 
dabei zuerst daran erinnern, dass es sich bei dieser Krankheit 
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um einen Infektionsstoff handelt, der allem Anschein nach nur 
die Leber ergreift. Beobachtungen dariiber, dass andere Or- 
gane im Zusammenhang mit der Gelbsucht angegriffen wor- 
den sind, sind sehr selten, und wir wissen in solchen Fiillen 
iibrigens nicht, ob es sich um einen ursichlichen Zusammen- 
hang oder um zufalliges Zusammentreffen handelte. Schon in 
dieser Beziehung muss diese Krankheit beim Vergleich mit den 
meisten Infektionskrankheiten als bemerkenswert bezeichnet 
werden. Es erscheint eine plausible Annahme, dass der 
friihere Zustand der Leber in der Weise auf den Verlauf der 
Infektion einwirken kann, dass bei einem vorausgegangenen 
Leberschaden die Krankheit schwerer wird, oder dass bei 
einer weniger regenerationsfahigen Leber die Dauer der Krank- 
heit langer wird usw. Wir wiirden es deshalb verstehen kén- 
nen, wenn ein anderes klinisches Bild entstehen wiirde, wenn 
die Infektion ein Kind angreift, als wenn sie ein altes Indi- 
viduum erfasst. Schwerer verstindlich ist dagegen, dass Alters- 
verinderungen in der Leber in der Weise einwirken sollten, 
dass die Inkubationszeit in so weiten Grenzen wechselt, wie 
wir hier gefunden haben. 

Aus Tab. 9 ist ersichtlich, dass nur 21 von den nosokomialen 
Fallen und Riickkehr-Fallen Kinder sind. Méglich ist dass die 
cbenerwihnte Isolierungsmassnahme am Kinderkrankenhaus 
erkliren kann, weshalb Kinder in so geringer Zahi unter den 
Riickkehr-Fallen vertreten sind. Die kleine Zahl der Kinder hat 
zur Folge, dass man sie in dieser Beziehung nicht sicher mit 
den Erwachsenen vergleichen kann. Bemerkenswert ist jedoch, 
dass die Erkrankung bei 20 von den 21 Kindern binnen 1 Mo- 
nat nach der Entlassung aufgetreten ist, was darauf deuten 
kann, dass die Inkubationszeit bei ihnen kurz ist. Der einzige 
exponierte und sodann isolierte Fall im Material des Verf. 
zeigte dieselbe kurze Inkubationszeit (S. 134). 

Werden Erwachsene in die Altersgruppen 16—30, 30—w 
Jahre aufgeteilt, so ergibt sich kein Unterschied, wenn man 
die Dauer der Inkubationszeit in den beiden Gruppen 
miteinander vergleicht. Ob das Alter eine entscheidende Rolle 
fiir die Dauer der Inkubationszeit spielt, konnte deshalb nicht 
entschieden werden. 
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Noch einen Umstand miissen wir beriicksichtigen, nimlich 
die Frage, ob die friiheren Krankheiten méglicherweise eine 
Rolle bei der Entstehung des langen Intervalls gespielt haben, 
das hier als Inkubationszeit bezeichnet ist. Die Patienten hatten 
ja im Krankenhaus gelegen, und die meisten von ihnen hatten 
unmittelbar vor der Erkrankung an Gelbsucht eine Krankheit 
durchgemacht. Die Annahme ist plausibel, dass eine Krankheit 
imstande sein diirfte, die Resistenz des betreffenden Indi- 
viduums gegen das Gelbsuchtvirus herabzusetzen, und ebenso 
ist es die Annahme, dass eine vorher kranke Leber in einer 
anderen Weise auf die Infektion reagieren wird als eine vorher 
gesunde Leber. Unter diesen Riickkehr-Fillen befindet sich 
eine Gruppe von Kranken, iiber die wir sagen kénnen, dass die 
Leber sich vielleicht vor der Erkrankung an Gelbsucht nicht in 
normalem Zustande befunden hatte, namlich die Diabetiker. 
Man kann verstehen, dass das klinische Bild anders werden 
kann, wenn die Infektion einen Diabetiker ergreift, als wenn 
sie ein worher gesundes Individuum befallt. Dagegen kann man 
nicht erklaren, weshalb die Inkubationszeit sich findern soll. 

Schliesslich haben wir noch eine Frage zu erértern, die 
mit dem hier konstatierten langen Intervall zusammenhiingt. 
Wie in der Einleitung erwihnt wurde, ist es nicht selten 
schwer, eine bestimmte Auffassung tiber den Zeitpunkt zu be- 
kommen, zu dem die Krankheit beginnt. Die praikterischen 
Dyspepsien kénnen nimlich anfangs sehr unbedeutend sein. 
Schon aus Tab. 14 geht hervor, dass es oft schwer ist, fiir das 
Erkranken ein bestimmtes Datum festzustellen. Es fragt sich 
da, ob es sich so verhalten kann, dass gewisse Individuen 
diese leichten Prodrome iibersehen und sie erst bemerken, wenn 
sie schwerer geworden sind. Wenn die praikterische Periode 
aus irgend einem Grunde lang wurde und die priikterischen 
Symptome bei derselben Gelegenheit unauffallig waren, hat 
man in diesen Fallen eine zu lange Inkubationszeit berechnet. 
Ein solches Verhalten kann natiirlich die Inkubationszeit ver- 
langern, aber ist kaum genug, um die gefundenen Zeitwerte 
zu erkliren. 

Wir haben also nichts finden kénnen, was erklart, weshalb 
die Intervalle bei den Riickkehr-Fallen so lang und variierend 
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geworden sind, weswegen wir annehmen miissen, dass es sich 
um eine Inkubationszeit mit diesen Eigenschaften handelt. 
Daraus ergibt sich die Frage, ob das Auftreten, das der 
sporadische Ikterus zeigt, mit der Annahme einer langen In- 
kubationszeit vereinbar ist. Von einer Krankheit mit langer 
Inkubationszeit und geringer Ansteckungskraft muss man ein 
endemisches Vorkommen erwarten. Wird die Krankheit haupt- 
sichlich durch Kontakt verbreitet, so ist zu erwarten, dass sie 
eine ziemlich konstante Ausbreitung bekommt. Die Tuber- 
kulose ist bis zu einem gewissen Grade ein Beispiel fiir eine 
solche Krankheit. In der Art wie der sporadische Ikterus 
in der Bevélkerung auftritt, entspricht er gut einer solchen 
Krankheit. 

Man fragt sich auch, ob eine lange Inkubationszeit mit un- 
serer Kenntnis dariiber in Einklang steht, dass Gelbsucht 
epidemisch auftreten kann. Dies ist méglich, es setzt aber 
voraus, dass die Krankheit vor allem im Beginn der Inkuba- 
tionszeit ansteckend ist. Dass die Krankheit erst viel spiiter 
ausbricht, spielt dabei keine entscheidende Rolle. Wenn man 
dagegen annimmt, dass die Krankheit vor allem zu Beginn der 
Krankheitszeit ansteckend ist, d.h. wenn die Symptome auf- 
treten, was ja an und fiir sich wahrscheinlicher ist, erscheint 
die Méglichkeit einer langen Inkubationszeit bei einer Epidemie 
weniger wahrscheinlich. In diesem Zusammenhang darf man 
ausserdem nicht vergessen, dass die Empfanglichkeit fiir die 
Krankheit nicht allgemein vorhanden ist. Was die Ausbreitung 
betrifft, soll man ferner dessen eingedenk sein, dass diese vor 
allem zu Beginn der Krankheitszeit vor sich gehen kann, weil 
die Patienten dann ausser Bett sind. Sobald sie bettligerig 
werden, wird die Méglichkeit des Ansteckens geringer. 

Es ist ganz klar, dass man nicht ohne ausfiihrlichere Un- 
tersuchungen zu exakten Schlussfolgerungen kommen kann. 
Ebenso klar ist indes, dass eine Krankheit mit kurzer Inkuba- 
tionszeit, die sich durch Kontakt verbreitet, rasch aufflackernde 
Epidemien veranlassen muss. Eine solche Krankheit ist 
beispielsweise Influenza. Eine Krankheit, die eine lange In- 
kubationszeit hat und sich auch hauptsichlich durch Kontakt 
verbreitet, wird dagegen, wie schon erwahnt, ein konstanteres 


142 PER SELANDER 


Vorkommen haben. Von diesem Standpunkte ist es von In- 
teresse zu erértern, wie Gelbsuchtepidemien sich verhalten. 

Auf Abb. 10 und 11 sehen wir auf Monate aufgeteilte Fre- 
quenzkurven bei Gelbsuchtepidemien. In beiden hat die Epi- 
demie sich tiber mehrere Jahre erstreckt. In diesen beiden 
Kurven befinden sich aber zu Beginn der Epidemien ausge- 
sprochene Gipfel. Der erstere Umstand spricht nicht entschie- 
den dagegen, dass die Inkubationszeit bei dieser Krankheit 
lang sein kann. Das kurzdauernde steile Ansteigen und Wieder- 
abfallen in einem friihen Stadium der Epidemie wird dagegen 
schwer erklarlich, wenn man voraussetzt, dass die Inkubations- 
zeit fiir alle Fille lang ist. 

Eine lange Inkubationszeit kann demzufolge kaum fiir alle 
Fille bei epidemischem Ikterus gelten. 

Die Untersuchung hat uns also zu dem Resultat gefiihrt, 
dass es Gelbsuchtfaille mit kurzer und solche mit langer In- 
kubationszeit gibt. Eine lange Inkubationszeit lisst sich mit 
dem Vorkommen von sporadischem Ikterus in der Bevélkerung 
vereinen, dagegen ist sie bei der epidemisch auftretenden Gelb- 
suchtform kaum denkbar. Unter der Voraussetzung, dass kein 
spezieller Faktor die Dauer der Inkubationszeit beeinflust — 
z.B. mit Vorbehalt der wenig wahrscheinlichen Méglichkeit, 
dass eine Einimpfung des Virus eine langere Inkubationszeit 
mit sich bringt als die gew6hnliche —, spricht also unsere Un- 
tersuchung dafiir, dass wir es hier mit zwei verschiedenen Arten 
von Gelbsuchtkrankheiten infektiéser Natur zu tun hatten. Die 
eine hat eine relative kurze Inkubationszeit, ungefaihr 2—4 
Wochen, und tritt deshalb oft epidemisch auf; epidemischer 
Ikterus oder, wie er mitunter genannt wird, Hepatitis epidemica. 
Die andere hat eine lange Inkubationszeit und ein endemisches 
Vorkommen. Diese ist es also, die man als sporadischen Ik- 
terus bezeichnet, d.h. die Krankheit, die gew6hnlich Icterus ca- 
tarrhalis oder Hepatitis acuta genannt wird. Mit Ausgang von 
den demopraphischen Verhiltnissen einen sicheren Unterschied 
zwischen diesen beiden Krankheiten festzustellen, ist in der 
Weise, wie diese Untersuchungen hier ausgefiihrt worden sind, 
nicht gelungen. 

Wenn es sich in diesen Fallen also im Hinblick auf die 
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Inkubationszeit Wahrscheinlich um zwei verschiedene Krank- 
heiten handelt, hat man Grund, die Situation am ehesten auf 
folgende Weise zu betrachten. In den Epidemiejahren handelt 
es sich hauptsichlich um epidemischen Ikterus mit kurzer 
Inkubationszeit, in den Jahren mit offenbar sporadischem 
Charakter des Ikterus dagegen hauptsichlich um Falle mit 
langer Inkubationszeit. In den sogenannten Zwischenjahren 
haben wir eine Mischung von epidemischen und sporadischen 
Fallen zu erwarten. Schliesslich diirfen wir nicht vergessen, 
dass in den Epidemiejahren eine normale Zahl sporadischer 
Falle vorkommen muss. Es besteht kein Anlass dazu, warum 
die Frequenz dieser Krankheit abnehmen sollte, weil eine 
andere Krankheit eine grosse Ausbreitung hat. Nichts spricht 
fiir die Annahme — obgleich die Méglichkeit nicht aus- 
geschlossen ist —, dass alle, die fiir sporadischen Ikterus 
empfanglich sind, es auch fiir epidemischen Ikterus sind. 
Ferner muss man damit rechnen, dass auch in den Jahren, 
wo Gelbsucht sporadisch vorkommt, eine Anzahl Fille von 
epidemischem Ikterus auftreten kénnen. 

Mit Riicksicht darauf, dass wir, lediglich auf die Inkuba- 
tionszeit gestiitzt, eine Einteilung in 2 Formen von Ikterus 
aufbauen, sei hervorgehoben, dass es wiinschenswert gewesen 
ware, wenn man fiir die Riickkehr-Falle 2 Héchstwerte ge- 
funden hatte, einen fiir die kurze und einen fiir die lange In- 
kubationszeit. Dass wir nicht 2 solche Gipfel gefunden haben, 
spricht indes nicht dagegen, dass es 2 verschiedene Arten von 
Inkubationszeit gibt. Wenn das Material nicht gross genug ist, 
um zweierlei Gipfelwerte deutlich werden zu lassen, ist es an 
und fiir sich nicht erstaunlich, wenn beide Inkubationszeiten 
eine Variabilitat haben, die ein gemeinsames Gebiet in solchem 
Ausmasse haben, dass zwei Gipfel nicht wahrgenommen wer- 
den sondern nur einer. 

Es mag eigentiimlich erscheinen, dass sich in den Epidemie- 
jahren keine Zunahme der Riickkehr-Fille mit kurzer Inku- 
bationszeit ergibt. Man muss indes bedenken, dass man 
Riickkehr-Falle nur bei Patienten erhalten kann, die in Kran- 
kenhauser aufgenommen gewesen waren, und auf Grund einer 
Ansteckung durch Gelbsuchtpatienten im Krankenhause. Die 
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ziemlich konstante Platzanzahl in den Krankenhausern hat 
indes zur Folge, dass die Anzahl der Gelbsuchtfiille in den 
Epidemiejahren nicht nennenswert zunimmt. Ferner ist die 
Empfanglichkeit fiir die Krankheit gering. Dadurch steigt ge- 
wiss tatsichlich die Zahl der Riickkehr-Falle mit kurzer Inku- 
bationszeit, diese Zunahme ist aber zu gering, um statistisch 
hervorzutreten. Da vor, wihrend und nach den Epidemien 
sporadische Fille vorkommen, die eine lange und sehr va- 
riierende Inkubationszeit haben, erhalt man stets Riickkehr- 
Faille mit langer Inkubationszeit, bis zur 4-Monats-Grenze. 
Wahrscheinlich hitte man doch eine Zunahme der kurzen 
Inkubationszeiten in den Epidemiejahren nachweisen k6énnen, 
wenn ein grésseres Material zur Verfiigung gestanden ware. 
Die nach unserem Material aufgestellte Behauptung, dass 
solche kurze Inkubationszeiten nicht zu konstatieren sind, 
wird deshalb mit einem gewissen Vorbehalt vorgebracht. 


Wiedererkrankungen an Gelbsucht und Gelbsucht 
bei verschiedenen Krankheiten. 


Um eine Auffassung dartiber zu bekommen, ob die Gelb- 
suchtkrankheiten symptomatisch sind oder einen spezifischen 
Charakter haben, ist es natiirlich von Interesse zu wissen, in 
welchem Ausmasse Gelbsuchtpatienten vorher eine Ahnliche 
Krankheit gehabt hatten. Wenn es sich als hiaufig erweisen 
sollte, dass die Patienten friiher eine Gelbsucht in der hier 
gemeinten Form gehabt haben, so spriiche dies dafiir, dass 
nach der Krankheit kein héherer Grad von Immunitit eintritt. 
und liesse demzufolge darauf schliessen, dass die Krankheit 
einen unspezifischen Charakter hat. Wiirde sich zeigen, dass 
Individuen, die friiher einen sporadischen Ikterus gehabt hat- 
ten, an einem epidemischen Ikterus erkranken kénnen und 
umgekehrt, so wire dies besonders aufschlussreich, weil wir 
hierdurch eine Stiitze fiir die Ansicht bekaimen, dass es sich 
um zwei oder mehrere verschiedene Gelbsuchtkrankheiten 
handelt. 

Die Wiedererkrankungen. 19 Patienten haben angege- 
ben, dass sie bereits friiher einmal eine fhnliche Krankheit 
gehabt hatten. Von den 534 Fallen aus den Epidemiejahren 
traf dies bei 9 zu, 3 davon gehérten zu den 194 Fallen der 
Zwischengruppe und 7 zu den 421 Fallen der sporadischen 
Gruppe. Diesbeziiglich ist hier also kein sicherer Unterschied 
zwischen dem epidemischen und sporadischen Ikterus sichtbar 
geworden. 

18 von diesen Patienten waren Erwachsene, und bei 9 von 
ihnen hatte sich die erste Erkrankung in der Kindheit abge- 
spielt; die iibrigen waren bereits erwachsen, als sie das erste 
Mal Gelbsucht bekamen. Die zweite Erkrankung war bei 8 
Patienten nach 2—10 Jahren aufgetreten, bei den anderen 
10 
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nach mehr als 10 Jahren. Bei 9 von den erwachsenen Patien- 
ten lag in der Anamnese nichts Bemerkenswertes vor. Bei den 
iibrigen waren gleichzeitig mit dem Erkranken an Gelbsucht 
oder unmittelbar vorher folgende Krankheiten oder Zustiinde 
vorhanden: 3mal Diabetes mellitus, je einmal Lungentuberku- 
lose, Anaemia secundaria, Uleus duodeni, Polyarthritis acuta, 
Partus, Angina tonsillaris. 

Von den Patienten, die Gelbsucht gehabt hatten, gab keiner 
an, die Krankheit mehr als 1mal friiher gehabt zu haben. 

Wiedererkrankung kommt also bei diesen Gelbsuchtformen 
vor. Ob jedesmal dasselbe klinische Bild vorgelegen hatte wie 
bei der vorausgegangenen Erkrankung, entzieht sich der Beur- 
teilung, da nur 5 von diesen Patienten bei der friiheren Gelb- 
sucht in Spitalsbehandlung gewesen waren. Das Einsetzen der 
Erkrankungen und das klinische Bild, das diese 5 Fille bei 
beiden Malen aufwiesen, unterschieden sich nicht wesentlich 
von einander. Wo die Krankheit sich in der Kindheit abgespielt 
hatte, ist es wohl wahrscheinlich, dass es sich um die hier 
in Rede stehende Krankheitsformen gehandelt hatte. In den 
tibrigen Fallen ist ja nicht ausgeschlossen, dass es sich um 
eine andere Form von Gelbsucht handelte. Die Aufschliisse 
sind auch nicht von solcher Beschaffenheit, dass man eine 
Auffassung dariiber bekommen kann, ob die vorige Er- 
krankung ein sporadischer oder ein epidemischer Ikterus ge- 
wesen war. 

Bemerkenswert ist, dass ein 4jahriges Kind 2mal an dieser 
Gelbsuchtform erkrankt war. Die zweite Erkrankung stellte 
sich 9 Monate nach der ersten ein, wiihrend welcher Zwischen- 
zeit das Kind keinerlei Krankheitssymptome aufwies. Beide 
Erkrankungen traten in einem Epidemiejahre ein, das zweite 
Mal im Zusammenhang mit einer Gelbsuchthaufung in einem 
Kinderheim, in dem Pat. in Pflege war. Ein solches Wieder- 
erkranken ist im Kindesalter selten; soweit Verf. kontrollieren 
konnte, ist sonst kein Fall in der Literatur bekannt. Falls eine 
Immunitat nach dieser Krankheit eintritt, deutet diese Beob- 
achtung jedenfalls darauf, dass sie nicht immer vollstiandig ist. 

Die mitgeteilten Frequenzziffern liefern nicht immer eine 
genaue Angabe dariiber, wie hiufig Wiedererkrankungen bei 
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Gelbsucht vorkommen. Es ist denkbar, dass eine gréssere 
Zahl von Fallen als die angegebene vorher einmal Gelbsucht 
gehabt hatte, obgleich es nicht mitgeteilt wurde. Anderseits ist 
wohl zu erwarten, dass Patienten, die zum zweiten Male eine 
Gelbsucht bekommen, 6fter ein Krankenhaus aufsuchen und 
dort Aufnahme finden werden, so dass sie sich auf diese Weise 
in einem Material wie diesem hiufen. Die relativ kleine Anzahl 
von Fallen in einem Krankenhausmaterial deutet darauf, dass 
Wiedererkrankungen an diesen Leiden selten sind. Ob dies als 
Beweis dafiir auszulegen ist, dass die Krankheiten eine Im- 
munitit hinterlassen, ist nicht ganz sicher. Selbst wenn es sich 
um nur eine Krankheit handeln sollte, und dazu um eine 
spezifische, haben die Krankheiten, wie schon erwihnt, eine 
so geringe Verbreitung, dass die Gefahr eines mehr als ein- 
maligen Erkrankens als unbedeutend zu betrachten ist, auch 
wenn die Krankheiten keine Immunilaét erzeugen. — Da- 
gegen spricht die Seltenheit einer Wiedererkrankung dafiir. 
dass es sich nicht um eine unspezifische Gallenwegsinfektion 
handelt, weil eine solche dazu neigt, oft zu rezidivieren. 

Von Interesse ist es auch zu untersuchen, ob die Patien- 
ten das Auftreten der Gelbsucht mit einem Didifehler, Intoxika- 
tionen oder dergl. in Zusammenhang brachten. Keine von den 
Anamnesen enthalt eine Angabe, dass die Erkrankten eine in 
irgendwelcher Beziehung ungeeignete Nahrung durch lingere 
Zeit zu sich genommen hitten. Dagegen waren 4 von den 
Patienten chronische Alkoholisten. Nur 1mal wurde die Ent- 
stehung der Krankheit vom Patienten mit einer gewissen 
Mahizeit in Zusammenhang gebracht. Der Kontrast zwischen 
diesen Angaben und den beispielsweise in Arbeiten aus Mittel- 
europa gemachten ist augenfallig. 

Gastro-intestinalen Krankheiten verschiedener Art hat man, 
wie in der Literaturiibersicht mitgeteilt wurde, oft Bedeutung 
fiir die Entstehung dieser Gelbsuchtform beigemessen. Auf 
Tab. 15 sind Anzahl und Art solcher Krankheiten zusammen- 
gestellt, wie sie in diesem Material vorgekommen waren. 

Bei Erwachsenen zeigen die epidemischen und die sporadi- 
schen Ikterusfille in dieser Beziehung gute Ubereinstimmung, 
und auch bei Kindern kommt kein Unterschied vor. (Diff. 4,3 + 
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TABELLE 15. 
Gelbsucht bei gastro-intestinalen Krankheiten. 
Epide- | Fille der| Spora- , 
mische |Zwischen-| dische — 
Fille ruppe Fille 
Krankheiten 
3 =) 3 3 
| 
Gesamtanzahl |141 393 | 63 131 | 70 351 |274 875 
Gastro-intestinale Erkrankungen .,.......... 4 | 41 2 | 12 5 | 35 | 11 | 8s 
in °/, der Gesamtanzahl 10.4) 3.2) 9.2) 7.1) 10.0} 4.0 101 
Réntgenologisches Uleus duod. s. ventr.| — 9 | -- — 
— 2|— 2 | - 1 - 
Friiher konst. Hyperaziditiit ohne Uleus} — 
Friiher konst. Achylia gastrica ,........... 3 2 
Langanhaltendes Erbrechen, Schmerzen, 

Dyspepsien ohne sicheres Ulcus,,....... 1 13 2 2 3 15 6 | 3 
Langanhaltende Obstipatio oderDiarrhéen| 1 5 | - 2 1 2 2 { 
Dyspepsien, Erbrechen u.s.w. von kurzer| 

Dauer 10 Tage—4 Mon. vor den 

Operiertes oder verheiltes Ulcus duod. s. 
3,4 %.) Dagegen waren bei erwachsenen Patienten gastroin- 


testinale Krankheiten verschiedener Art haufiger als bei Ain- 
dern. (Diff. 6.1416 %.) Da chronische Magenkrankheiten, 
Ulzerationen, Gastritiden und dergl. bei Erwachsenen haufiger 
sind als bei Kindern, kann ein solches Zusammentreffen von 
Gelbsucht und Magenkrankheiten nicht als bemerkenswert be- 
trachtet werden. 

Die relativ geringe Anzahl, die tiber eine vorausgegangene 
gastro-intestinale Krankheit berichtete, oder eine solche auf- 
wies, spricht dagegen, dass die Leberkrankheit in diesen Fallen, 
wie man oft geltend machen wollte, eine sekundare Erscheinung, 
eine Folge von Magen- oder Darmkrankheiten ist. Trotzdem 
zu erwarten wire, dass sich in einem Krankenhausmaterial 
verschiedene Arten von Magenkrankheiten gehiuft haben 
sollten, finden wir bei diesen Gelbsuchtformen nicht iiber 10 % 
vorausgegangener Magen-Darm-Krankheiten. Nimmt man an, 
dass die Magenkrankheit in diesen Fallen das Auftreten einer 
Gelbsucht verursacht hat, so setzt man voraus, dass eine Gelb- 
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TABELLE 16. 
—. | Gelbsucht bet unspezifischen Erkrankungen der Luftwege und der Lungen. 


h: 


Epide- | Fille der| Spora- Samtliche 
mische | Zwischen-| dische 
Fille 
Fille gruppe Fiille 
3 © o | 3 © 
TEAL 
| 
Gesamtanzahl |141 393 | 63 |131 70 3851 [274 875 
0.1 ' Unspezifische Erkrankungen der Luftwege 
5 | 20 3 {| i2 5 | 24 413 56 
in °/, der Gesamtanzahl 3.5) 5.1) 4.8 92) 7.1, 6.8) 4.7 6.4 
2 Bronchitis chronica. Asthma bronchiale}] 1 2 1 1 1 2 3 D 
. 10 Tage--4 Mon. vor den Prodromen 
durchgemachte akute Pneumonie oder 
1 1 | — 1] — 3 1 
‘ Dto. Bronchitis, Pharyngitis, Angina ton- 
sillaris, Sinusitis, Otitis. .................. | 2 | 10 4 46 
Bronchitis, Pharyngitis, Angina tonsillaris 
gleichzeitig mit den Prodromen......... 39 | 44 | 22 |15 | 12 24 | 73 | 83 


sucht mit diesem klinischen Bilde eine Krankheit ist, die bei 
den verschiedensten Zustiinden auftreten kann. Es ist méglich, 
dass dies der Fall ist, und unsere Untersuchung hat dann 
gezeigt, dass nur 10 % aller Gelbsucht nach Magenkrankheiten 
aufgetreten ist. Eine Stiitze fiir eine solche Annahme haben 
wir jedoch noch nicht gefunden. 

Eine ungefihr gleich grosse Gruppe bilden die unspezifischen 
Krankheiten in den Luftwegen und Lungen. Ihre Haufig- 
keit bei den verschiedenen Gruppen, dieses Materials geht aus 
Tab. 16 hervor. 

Unter den Erwachsenen kamen diese Affektionen bei epide- 
mischem und sporadischem Ikterus in gleichem Ausmasse vor, 
und auch bei den Kindern zeigt sich in dieser Beziehung kein 
Unterschied zwischen epidemischem und sporadischem Ikte- 
rus. Ebenso ergibt sich beim Vergleich zwischen Kindern und 
Erwachsenen kein Unterschied (Diff. 1,7 +1,5 %). 

Katarrhale Infektionen in Luftwegen und Lungen sind also 
in 5—6 % dieser Fille vorgekommen, und noch seltener waren 
andere unspezifische Luftwegs- und Lungenkrankheiten. Nun 
ist zu bemerken, dass nur die augenfalligen von den katar- 
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TABELLE 17. 
Gelbsucht bei rheumatischen Erkrankungen. 


Epide- | Fille der| Spora- 


mische | Zwischen-| dische — 
Fille Fall 
Krankheiten = 
3 o | 8 © = 
at. 
Gesamtanzahl |141 393 | 63 (131 | 70 351 
Rheumatische Erkrankungen ,,................ 1 5] —/ 11 1 2 
in °, der Gesamtanzahl 1.6; 3.8] 3.1] 0.4) 2.3 
10 Tage—4 Mon. vor den Prodromen 
durchgemachte Polyarthritis acuta,,.... —| 2 1 3} —| 7 1} 1 
Polyarthritis chronica ..,......... |— —| 2 
Andere rheumatische Erkrankungen (kran- 
Friiher durchgemachte Polyarthritis acuta} — | 4 a; 1 9 
' Schmerzen, Anschwellung und Steifheit der | | | 
Gelenke gleichzeitig mit den Prodromen| — | 6 | — 7/,—] 9f—/2 


rhalen Infektionen registriert worden sind. Anderseits stammt 
ein grosser Teil von diesen Fallen aus den Herbst- und Win- 
termonaten, in welcher Jahreszeit solche Beschwerden recht 
*% allgemein vorkommen. Auch ist zu erwarten, dass solche 
komplizierte Falle sich in einem Krankenhausmaterial hiufen. 

Die Frequenz der vorausgegangenen katarrhalen Krank- 
heiten ist demzufolge nicht hoch genug, um den Verdacht zu 
erwecken, dass sie an und fiir sich Bedeutung fiir die nach- 
folgende Gelbsucht gehabt hatten. 

Auf Tab. 16 ist ausserdem verzeichnet, wie hiufig katar- 
rhale Symptome wiihrend des Prodromalstadiums der Gelb- 
sucht vorkamen. Da diese Symptome gleichzeitig mit der 
Gelbsucht aufgetreten sind, kann man vermuten, dass sie fiir 
die Entstehung der letzteren bedeutungslos waren. 

Art und Frequenz der rheumatischen Krankheiten sind 
in Tab. 17 veranschaulicht. Diese Krankheiten waren bei der 
Gelbsucht selten. Auch das Vorkommen frither durchgemach- 
ter Polyarthritis acuta ist nicht nennenswert gross. 

Das unbedeutende prozentuelle Uberwiegen der sporadischen 
Fille bei Erwachsenen vor den epidemischen macht sich statis- 
tisch nicht bemerkbar (Diff. 21+1,1 %). 
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TABELLE 18. 
Gelbsucht bet Tuberkulose und Diabetes mellitus. 


Epide- | Fille der Spora- 
| mische Zwischen- dische — 
Fiille gruppe Fille 
| © 3 © 3 © 3 -) 3 
| | 
| Gesamtanzahl ,.............. 141 |393 | 63 |131 | 70 | 351 | 274 | 875 
| Tuberkulose,........... 3| 5] 2] 6] 2); | 7 | 36 
| in °%/, der Gesamtanzahl] 2.1 13] 3.2) 4.6) 2.9 7.41] 2.6) 4.1 
| 1 | 36 1 | 7 89 2 | 132 
in °/, der Gesamtanzahl}| 0.7; 9.2] 1.6) 5.3) — 25.4) 0.7) 15.1 


In Tab. 17 finden sich ausserdem Angaben iiber alle Fille, 
die wahrend der Gelbsuchtprodrome Arthritisbeschwerden hat- 
ten. Die Arthritis kann also in diesen Fallen nichts mit der 
Entstehung der Gelbsucht zu tun gehabt haben. 

Wir haben also in diesem Gelbsuchtmaterial keine uner- 
wartete Hiaiufung von rheumatischen Krankheiten beim epi- 
demischen und sporadischen Ikterus gefunden. 

In der Literaturiibersicht sahen wir (S. 52), dass ein paar 
Verfasser eine Gelbsucht von diesem Typ bei Tuberkulose 
als Folge einer unspezifischen Leberreaktion deuteten, die auf 
Tuberkulose-Infektionen beruhen sollte. Da sowohl Tuber- 
kulose als auch Gelbsucht relativ haufige Krankheiten sind. 
und Tuberkulose in der Regel auch einen langwierigen Verlauf 
hat, ist ja zu erwarten, dass diese beiden Krankheiten mitunter 
gleichzeitig anzutreffen sein werden. Um behaupten zu k6n- 
nen, dass sie elwas miteinander zu tun haben, miisste man 
zeigen kénnen, dass sie haufiger zusammentreffen, als es durch 
Zufall bedingt sein kann. 

In Tab. 18 finden wir die Tuberkulosefille des Materials. 
Tuberkulose ist in allen Gruppen vorgekommen. Die Frequenz 
ist unter den sporadischen Fallen prozentuell héher als unter 
den epidemischen. Bei Erwachsenen ist dieser Unterschied 


‘ statistisch sicher (Diff. 5,8+1,5 %). Wie wir im nachste- 


henden sehen werden, erklart dieser Unterschied sich ganz 
und gar durch eine nosokomiale Gelbsuchthaufung an der Tu- 
berkuloseabteilung in einem epidemiefreien Jahr. Der Ver- 
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gleich zwischen Kindern und Erwachsenen zeigt, dass statis- 
tisch gute Ubereinstimmung besteht. (Diff. 1,5 +1,2 %.) 

In diesem Material war also selten zu finden, dass der 
Gelbsucht eine Tuberkulose vorausgegangen war; unter 1149 
Fallen war dies nur 43mal vorgekommen. Da bei der Kom- 
bination dieser Krankheiten die Aufnahme in das Kranken- 
haus kaum verweigert werden diirfte, sind wir wohl berechtigt 
zu erwarten, dass fast alle derartigen Fille einbegriffen sind, 
die wihrend der Untersuchungszeit aufgetreten waren. Dic 
Frequenz deutet nicht auf einen Zusammenhang, aber es wiirde 
eingehender Untersuchungen bediirfen, um dieses Problem 
klarzustellen. Wir wollen uns aber doch noch etwas mit den 
43 Fallen befassen. 

20 von diesen 43 Fallen gehérten der oben (S. 126) be- 
schriebenen nosokomialen Gelbsuchtanhiufung an. In diesen 
Fallen deutet der Zusammenhang zwischen den verschiedenen 
Gelbsuchtfaillen darauf, dass die Gelbsucht eine ansteckende 
Krankheit war, die auf irgend eine Weise in die Krankenab- 
teilung eingeschleppt worden war. Die tuberkulése Infektion 
allein kann die Entstehung dieser Gelbsuchtfille nicht auf 
plausible Weise erkliren. Bemerkenswert ist vielleicht der 5 
Monate friiher erfolgte Kontakt des Primiirfalles der Gruppe 
mit gelbsuchtkranken Individuen. 

Bei 12 von den tbrigen 23 Fiillen liegen Angaben daritiber 
vor, dass in der naichsten Umgebung Gelbsuchtfalle vorgekom- 
men waren. In diesen Fallen kann man also nicht ausschlies- 
sen, dass die Gelbsucht bei den Tuberkulosefiallen von derselben 
Art war wie die in der Umgebung vorgekommene und also 
nichts mit der Tuberkulose zu tun hatte. 

Betreffs der restlichen 11 Fille finden sich keine Angaben 
iiber eventuelle Kontakte mit Gelbsuchtkranken. Wir kénnen 
jedoch nichts anfiihren, was darauf deuten wiirde, dass die 
Tuberkulose in diesen Fallen zu Gelbsucht gefiihrt hatte. 
Nimmt man an, dass die Gelbsucht durch die Tuberkulose 
hervorgerufen war, so hatten wir noch zu erklaren, weshalh 
diese Tuberkulosekomplikation so selten bei Patienten vor- 
kommt, die lingere Zeit Tuberkulose gehabt haben, und 
weshalb sie bei allen diesen Patienten nach einer Zeit ver- 
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schwunden ist, die viel zu kurz war, als dass ein eventueller 
Tuberkuloseschaden in der Leber hatte ausheilen kénnen. 

Die Beobachtungen in diesem Material lassen es nicht wahr- 
scheinlich erscheinen, dass Tuberkulose an und fiir sich 
Bedeutung fiir die Entstehung einer Gelbsucht hatte. 

In den letzten Jahrzehnten hat Diabetes mellitus ein gewisses 
Interesse im Zusammenhang mit dem Gelbsuchtsproblem 
auf sich gelenkt. Bisher sind jedoch nur kleinere Hiufungen 
von Gelbsucht bei den Diabetikern beschrieben worden (S. 54). 

In Tab. 18 ist die Anzahl der Diabetiker unter den Gelb- 
suchtfallen dieses Materials zusammengestellt. Es zeigt sich, 
dass von den erwachsenen Gelbsuchtfillen 132 Zuckerkrank- 
heit hatten, und diese Krankheit nimmt somit zahlenmiissig die 
erste Stellung unter den bisher untersuchten Krankheiten ein. 
Nun ist Diabetes mellitus aber eine Krankheit, von der ein 
Individuum, das einmal von ihr befallen ist, nicht mehr befreit 
wird, und das Zusammentreffen eines solchen Leidens mit 
einer anderen, gewohnlichen Krankheit kommt deshalb ver- 
haltnismissig oft vor. Hierzu kommt natiirlich, dass die Kom- 
bination Diabetes und Gelbsucht einen Krankheitszustand so 
ernster Natur hervorruft, dass der betreffende Patient wohl 
immer ins Krankenhaus kommt. Es ist also zu erwarten. dass 
in einem Krankenhausmaterial von Gelbsucht solche Falle un- 
verhiltnismassig stark vertreten sein werden. 

Aus Tab. 18 ist ersichtlich, dass Diabetes unter den epide- 
mischen Fallen prozentuell weniger oft vorkam als unter den 
sporadischen. Der Unterschied ist auch  statistisch sicher. 
(Diff. 16,.2+2.7 %.) Beim Vergleich zwischen Kindern und 
Prwachsenen finden wir ein bedeutendes Uberwiegen der letz- 
teren. Zuckerkrankheit ist bekanntlich vor allem ein Leiden 
der héheren Altersklassen. Anderseits hat die Gelbsucht eine 
Pridilektion fiir die jiingeren Jahre, weshalb man annehmen 
sollte, dass ein Kind mit Diabetes leichter an Ikterus erkrankt 
als ein erwachsener Diabetiker. Wiirde ein Zusammenhang 
zwischen Diabetes und Gelbsucht bestehen, so sollten in der 
relativ langen Untersuchungszeit doch wohl mehr als 2 Falle 
bei Kindern aufgetreten sein. Im Gegensatz hierzu erscheint 
die Diabetesfrequenz unter den Gelbsuchtfallen Erwachsener, 
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15,1 %, hoch. Aus diesem Grunde wollen wir uns fiir die 
Diabetes-Gelbsucht etwas naher interessieren. 

Im gréssten von den hier in Frage kommenden Kranken- 
hausern belief sich die Anzahl der in den Jahren 1924—1937 
behandelten Diabetiker auf 1573 Fille. Jeder Patient ist nur 
einmal gezahlt, und so verhalt es sich auch jedesmal mit den 
Diabetesfallen, wenn sie im folgenden mit einem bestimmten 
Zeitabschnitt in Beziehung gebracht werden. Von diesen 1573 
Diabetikern erkrankten in derselben Zeit 115 an Gelbsucht; 3 
von ihnen starben an akuter Leberatrophie. Hier sind nur 
diejenigen Fille mitgezahlt, die bei Erkrankung an Gelbsucht 
auch ins Krankenhaus zuriickkehrten. Die Anzahl der ausser- 
halb der Krankenhauser Behandelten ist nicht bekannt, ver- 
mutlich aber nicht sehr gross, weil sich gezeigt hat, dass, 
soweit dies kontrolliert werden konnte, jeder um Spitalsauf- 
nahme ansuchende Diabetiker mit Gelbsucht auch aufgenom- 
men wurde. 

Eine Untersuchung dariiber, wie die Falle sich in den hier 
behandelten Jahren verteilten, zeigt, dass die Frequenz nicht 
gleichmiassig war. Die Kombination Diabetes-Gelbsucht ist 
in der zweiten Halfte der untersuchten Zeitperiode hiufiger 
geworden. Indes hat auch die Anzahl der Diabetesfalle in 
diesen Jahren im Krankenhause zugenommen. So wurden 
beispielsweise im Zeitabschnitt 1924—1930 611 Diabetesfille 
aufgenommen, in der darauf folgenden 7-Jahres-Periode aber 
1104 Diabetiker. In der ersteren Gruppe ist die Kombination 
Diabetes-Gelbsucht 5mal vorgekommen, in letzteren 
110mal. Unter der Voraussetzung, dass Patienten mit Gelb- 
sucht in der friiheren von diesen Zeitperioden ebenso oft ins 
Krankenhaus zuriickkehrten wie in der spiteren, ist der Un- 
terschied sicher (Diff. 9,2 + 0,31 %). Wie es sich hierbei ver- 
hielt, kann jedoch nicht sicher entschieden werden. So stark 
konnte sich die Auswahl kaum geltend machen, dass man 
die hier entstandenen Frequenzunterschiede durch die An- 
nahme erkliiren kénnte, dass die Diabetiker, die Gelbsucht 
bekamen, friiher weniger oft Spitalsbehandlung angestrebt 
hatten. 

Man findet auch, dass in den Jahren, wo die Diabetes- 
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TABELLE 19. 

Im Krankenhaus oder nach der Entlassung an Gelbsucht Er- 

krankte verteilt nach dem Zeitabstande vom Entlassungstage bis 
zum Krankheitsbeginn. (Intervalle in Monaten.) 


| 
Riickkehr-Falle 


Krankheiten 


Diabetes mellitus ......... — 6 | 5/19/2521) 7) 2) 1 1 3 
— | 3 /11/14/36)30) 4) 3)—| 1) 1 
Simtliche — | 9 [06/88 1) 2) 1|—| 194 


Gelbsuchtfalle am haufigsten waren, keine entsprechende 
Haufung von Gelbsucht in der Stadt vorkam. Wir kénnen die 
erhéhte Anzahl von Gelbsuchtfillen unter den Diabetikern 
folglich nicht als Folge einer allgemeinen Zunahme der Gelb- 
sucht in der Stadt erkliaren. 

Das Material gibt keine Aufschliisse, die uns erkliren kénn- 
ten, weshalb die Gelbsucht nach dem Jahre 1930 6fter zucker- 
kranke Patienten angriff. Dieses Jahr markiert keine augen- 
fallige Anderung der Diit, jedenfalls kein strengeres Regime. 
Das Insulin kann kaum etwas mit dieser Sache zu tun haben, 
da 62 von den insgesamt 137 Patienten kein Insulin bekommen 
hatten. Es sind auch keine bemerkenswerten therapeutischen 
Massnahmen bei Zuckerkrankheit gerade von dieser Zeit ab 
in den Krankenhiusern eingefiihrt worden. 

Eine Anzahl von eigenartigen Erscheinungen bei diesen 
Diabetikern, die Gelbsucht bekamen, gibt Anlass, uns noch 
weiter mit ihnen zu beschiaftigen. Wie oben (Tab. 9—13) ge- 
zeigt wurde, haben wir gefunden, dass die Erkrankung an 
Gelbsucht oft eintrat, wahrend die Patienten in den Kranken- 
hausern behandelt wurden, oder einige Zeit nach der Ent- 
lassung aus diesen. Von simtlichen 130 an Gelbsucht erkrank- 
ten Diabetikern aus einem der Krankenhauser waren 76, das 
sind 58,5 %, entweder im Krankenhause oder binnen 4 Mon. 
nach der Entlassung von dort erkrankt (Tab. 19). Ein solches 
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Verhalten wiirde ja eintreffen, wenn ungefahr jeder zweite 
Diabetiker aus irgend einem Anlass Spitalsbehandlung mit 
Intervallen von ungefaihr 4 Monaten brauchte. Wenn einer 
von diesen Patienten von einer Krankheit befallen wiirde, die 
ihn ins Krankenhaus briichte, so wiirde er sich ungefiihr 4 
Monate vorher im Spital befunden haben. Wir wiirden dabei 
natiirlich keinen Grund fiir den Verdacht haben, dass der 
vorausgegangene Spitalsaufenthalt etwas mit der Krankheit zu 
tun hat, die bei der spateren Aufnahme die direkte Krank- 
heitsursache war. 

Es ist schwer, die Diabetiker in dieser Beziehung zu unter- 
suchen. Das Diabetes-Material ist insofern heterogen, als es 
leichte Fille gibt, die nur selten Spitalsbehandlung brauchen, 
und schwere Fille, die oft der Aufnahme in die Kranken- 
hauser bediirfen. Mustert man die leichten Fille aus, wird 
man weniger oft Falle finden, die vor kurzem im Krankenhause 
gelegen haben. Wahlt man schwere Fille aus, so wird man 
eine grosse Anzahl finden, die vor kurzem im Krankenhause 
gelegen haben. Man darf aber voraussetzen, dass bei einem 
Diabetiker, der in einem Krankenhause liegt, die Spitalsauf- 
nahme oft dadurch verursacht war, dass irgend eine Komplika- 
tion vorlag. 

Verf. hat deshalb im Hinblick darauf simtliche Zucker- 
kranke untersucht, die durch eine gewisse Periode behandelt 
worden waren, und hat, vom Jahre 1937 bis zum Jahre 1932 
zuriickrechnend, von den 700 Diabetikern dieser Periode 41 
‘=5,.9 %) gefunden, die 4 Monate vorher im Krankenhause 
gelegen hatten. Die Ziffern sind natiirlich nicht direkt mit den 
oben angegebenen vergleichbar, sie geben aber einen Hinweis 
darauf, dass ein Diabetiker in diesen Jahren nicht so oft 
neuerliche Spitalsbehandlung gebraucht hatte. 

Bei der Gelbsucht der Diabetiker sind wir also zu demselben 
Problem zuriickgekehrt wie oben, nimlich, dass man nicht aus- 
schliessen kann, dass eine bedeutende Zahl von diesen Fial- 
len wihrend der Spitalsbehandlung der Gelbsuchtansteckung 
ausgesetzt war. Aus Tab. 19 ersehen wir, dass die Diabetiker, 
was die Intervalle betrifft, sich nicht von den tibrigen Riick- 
kehr-Fallen unterscheiden. Die Wahrscheinlichkeit von Ex- 
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TABELLE 20. 
Gelbsucht bei verschiedenen Erkrankungen, Eingriffen oder 
besonderen Zustiinden. 


Fille der | Spora- 
Zwischen-| dische 
gruppe Fille 


Simtliche 


Krankheiten 


| 


Gesamtzahl 

Infektionen 

in °/, der Gesamtzahl 
Blutkrankheiten 

in °/, der Gesamtzahl 
Herzkrankheiten 

in °/, der Gesamtzahl re 
Operative Eingriffe. Ulcera... 
in °/, der Gesamtzahl 
Hypertonie 

in °/, der Gesamtzahl 
Graviditiit 

in °/, der Gesamtzahl 
Harnkrankheiten 

in °/, der Gesamtzahl 
Innersekretorische Krankh. ... 
in °/, der Gesamtzahl 
Gonorrhée 

in °/, der Gesamtzahl 


to 


bo 


or 


to bo 


oh 

| 
o 


ponierungsméglichkeiten und die sich daraus ergebende In- 
kubationszeit haben wir schon oben er®6rtert. 

Ausser den hier besprochenen Krankheiten gingen der 
Gelbsucht in einer Anzahl von Fallen verschiedene Krankheiten 
und bemerkenswerte Zustdnde voraus. Aus Tab. 20 ist die 
Zahl dieser Krankheiten ersichtlich. In die Tabelle sind nur 
diejenigen Krankheiten etc. einbezogen, von welchen man 
sicher weiss, dass sie wenigstens 10 Tage vor den Gelbsucht- 
prodromen auftraten oder schon vorlagen, und solche, von 
welchen man vermuten kann, dass sie schon vor dieser Zeit 
vorhanden gewesen waren, z.B. Herzfehler und dergl. Von 
den akuten Krankheiten und Partusfillen sind nur diejenigen 
einbezogen, die sich 10 Tage—4 Monate vor den Gelbsucht- 
prodromen eingestellt hatten. Diese Zeitspannen sind will- 
kiirlich gewahlt. 


mische Fille 
Fille 
| 8 3 | o | 
ele lal | | ei = 
| 
| | 
141 63 | 70 |: | 
2 7 6 — 5 
1.4; 1.8] 9.5) — 
5) 5] 1 
0.7 2.5 7.9 3.8 1.4 
1 | 10 3 4 _- 
0.7) 2.5) 4.8) 3.1) — 
| 1 2 
| 0.7 
0.7. 
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Aus Tab. 20 ersehen wir, dass keine von diesen anderen 
Krankheiten etc. in einer so grossen Zahl vorgekommen ist, 
dass man einen Zusammenhang mit der nachherigen Gelb- 
sucht vermuten kénnte. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass die der 
Gelbsucht vorausgegangenen Krankheiten etc., verschiedener 
Art waren. Die Frequenz jeder einzelnen von ihnen war 
nicht héher, als es durch zufilliges Zusammentreffen erklar- 
lich wire. Eine Ausnahme bildet Diabetes mellitus: die Ver- 
haltnisse im Material sprechen aber nicht dagegen, dass die 
Gelbsucht auch bei dieser Krankheit durch eine Infektion be- 


dingt war. 


ay 
a 


Die Symptomatologie bei epidemischem und 
sporadischem Ikterus. 


Im obigen haben wir den epidemischen und sporadischen 
ikterus vom demografischen Standpunkte geschildert, Kon- 
taktfragen und Inkubationszeit erértert, und ausserdem das 
Material im Hinblick auf vorausgegangene und gleichzeitige 
Krankheiten oder andere erwaihnenswerte Faktoren beschrie- 
ben. Wenn wir uns nun der klinischen Symptomatologie der 
beiden Krankheiten oder Krankheitsformen zuwenden, beab- 
sichtigen wir zu untersuchen, inwieweit es méglich ist, mit Aus- 
gang von den im Material angefiihrten Symptomen auf etwas 
hinzuweisen, was die beiden Formen voneinander unter- 
scheidet. 

Fiir gewisse von diesen Untersuchungen haben wir es fir 
zweckmiassig gehalten, bei beiden Formen Faille von Kindern 
und Erwachsenen voneinander getrennt zu bearbeiten, und 
ebenso unkomplizierte und komplizierte Falle zu trennen. 
Unter unkomplizierten oder reinen Fillen werden hier 
diejenigen verstanden, wo die Gelbsuchtkrankheit bei gesunden 
Individuen aufgetreten war. Mit komplizierten Fallen meinen 
wir diejenigen, wo eine Angabe dariiber vorliegt, dass der Gelb- 
sucht eine augenfallige andere Krankheit vorausgegangen war, 
oder wo man eine solche Krankheit bei der Untersuchung 
wegen Gelbsucht konstatiert hatte. Wenn ein Patient 
wenigstens 4 Monate vor Erkrankung an Gelbsucht von einer 
Krankheit genesen war, wurde der Fall zu den unkompli- 
zierten gezihlt. Ebenso war das Vorgehen bei den Fallen, wo 
sich gleichzeitig mit der Entwicklung der Gelbsuchtprodrome 
leichte Krankheiten einstellten, beispielsweise Bronchitiden, 
Pharyngitiden, Anginen. Diese Aufteilungen wurden vor- 
genommen, weil man ein etwas verschiedenes klinisches Bild 
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TABELLE 21. 
Krankenhaus-Material, aufgeteilt in unkomplizierte wnd 
komplizierte Fiille. 


 Epide- Balle der | Spora- 
mische Zwischen- dische 
Fille gruppe Fille 


Simtliche 
Falle 


Gesamtzahl 141 | 393 


| 
63 | 131 74 | 87 
davon unkompliz. ......... 123 252 | 42 | 73 217 | 46! 
in °/, der Gesamtzahl ...| 87.2} 64.1] 66.7) 55.7] 74.3) 39.9] 79.2) 53.1 
davon kompliz. ............ 18 {141 | 21 | 58 | 18 |211 | 57 | 410 
| in der Gesamtzahl 12.8) 35.9] 33.3) 44.3} 25.7) 60.1] 20.8) 46.9 


erwarten konnte, je nach dem Zustande, in dem sich das 
Lebergewebe befindet, wenn es von der Krankheit betroffen 
wird. Mit anderen Worten: es ist nicht wahrscheinlich, dass 
man eine fiir jede Gruppe giiltige Beschreibung der Symp- 
tomatologie geben kann, wenn man beispielsweise bis dahin 
gesunde Kinder mit 4lteren’ an Diabetes mellitus oder an 
kavernéser Phthisis leidenden Individuen zusammenstellt. Es 
ist naimlich sehr wohl denkbar, dass die Frequenz irgend 
cines Symptoms in nicht geringem Grade von der Zusammen- 
setzung des bearbeiteten Materials abhingt. — So mégen auch 
die betrachtlichen Unterschiede in den Beschreibungen der 
Symptomatologie des sogen. Icterus catarrhalis dadurch ent- 
standen sein, dass frithere Untersucher diese Verhiiltnisse 
nicht immer gebthrend beriicksichtigt hatten. 

In Tab. 21 sehen wir, dass beim Vergleich zwischen den 
epidemischen und sporadischen Ikterusfallen bei Kindern be- 
treffs der Frequenz komplizierter Falle kein Unterschied be- 
steht. (Die Diff. betrigt.12,9+5,9 %.) Vergleichen wir die 
epidemischen und sporadischen Fiille bei Erwachsenen, finden 
wir 35,9 % komplizierte Fille unter den ersteren gegen 60,1 % 
unter den letzteren. Der Unterschied ist hier sicher. (Die Diff. 
betragt 24,2+ 3,6 %.) 

Bei den erwachsenen Patienten dieses Materials verhielt 
es sich demzufolge so, dass die vom sporadischen Ikterus 
befallenen Individuen sich vor der Erkrankung an Gelbsucht 
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gesundheitlich in einem schlechteren Zustande befanden als die 
vom epidemischen Ikterus Betroffenen. Die Falle der Zwi- 
schengruppe nehmen in dieser Beziehung eine Mittelstellung 
zwischen epidemischem und sporadischem Ikterus ein. 

Um den erwihnten Unterschied leichter beurteilen zu k6nnen, 
kénnen wir die Untersuchung auf die Gelbsuchtfalle aus Goten- 
burg beschranken. Da wir nicht bestimmt sagen kénnen, wie 
die nosokomial infizierten Falle auf den Unterschied zwischen 
den epidemischen und den sporadischen Fillen einwirkten, 
ist es am zweckmiassigsten, nur die von aussen gekommenen 
epidemischen und sporadischen Fille zu untersuchen. Dabei 
ergibt sich, dass von den 185 erwachsenen Patienten aus den 
Epidemiejahren in Gotenburg 47 (25,4 %) komplizierte Fille 
waren. In der Periode des sporadischen Ikterus bleiben nach 
derselben Einschrinkung 217 Faille iibrig, von welchen 86 
(39,6 %) kompliziert waren. Unter den sporadischen Fallen 
ist also eine gréssere Zahl schon vorher kranker Individuen 
vorgekommen als unter den epidemischen. Der Unterschied 
betragt nimlich 14,2+4,6 %. 

Hier ergibt sich nun die Frage, ob das gefundene Verhalten 
das Resultat einer Auswahl des Materials sein kann. Unter- 
suchen wir, wie stark die Fille in den verschiedenen Jahren 
ausgemustert wurden, so finden wir, dass in Gotenburg in den 
Jahren des sporadischen Vorkommens der Gelbsucht 80,5 % 
von den angemeldeten Fallen in Krankenhauser aufgenommen 
wurden. In den Epidemiejahren wurden nur 39,3 % von den 
angemeldeten Fallen aufgenommen. Die Auswahl unter diesen 
diirfte daher in der Weise vorgenommen worden sein, dass zu 
Zeiten, wo die F alle reichlicher auftraten, hauptsichlich 
diejenigen aufgenommen wurden, die schwer oder kompliziert 
waren. Wenn sich eine Auswahl zugunsten schwerer und kom- 
plizierter Falle geltend gemacht hatte, ist daher anzunehmen. 
dass die komplizierten Falle unter den epidemischen Fallen 
stirker vertreten sind, als es ihrer wirklichen Frequenz ent- 
sprechen wiirde. 

Die Tatsache, dass unter den sporadischen Fallen eine 
gréssere Anzahl vorher krank gewesener Individuen vorkommt 
als unter den epidemischen, kann darauf deuten, dass sich 
11 
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unter den ersteren eine gréssere Anzahl von Gelbsuchtfallen 
findet, die durch eine unspezifische Leberreaktion auf irgend 
welche andere Krankheiten entstanden waren. Wir haben oben 
gezeigt, dass fiir zwei von den gréssten Gruppen voraus- 
gegangener Krankheiten in diesem Material nicht sicher eine 
solche Deutung gegeben werden kann, und es sei auch daran 
erinnert, dass auch der sporadische Ikterus in demografischer 
Hinsicht Charakteristika besitzt, die auf eine Infektionskrank- 
heit hindeuten. 

Aus Tab. 21 ist ersichtlich, dass die Anzahl der Kinder im 
Krankenhausmaterial, verglichen mit der Anzahl Erwach- 
sener, nur gering ist. Von simtlichen 1149 Fallen sind nur 
274, d.h. 23,8 %, Kinder. Wie friiher in dieser Arbeit erwaihnt 
wurde, verhielt es sich in Gotenburg so, dass Erwachsene. 
welche die Krankenhauser aufsuchten, fast immer aufgenom- 
men wurden, Kinder aber nur mehr ausnahmsweise. Darauf 
ist es zuriickzufiihren, dass die Anzahl der Kinder im Kran- 
kenhausmaterial viel geringer ist, als man sie nach unseren 
oben angefiihrten Untersuchungen tiber das Vorkommen der 
Krankheiten in verschiedenen Altersgruppen hiitte erwarten 
sollen. 

Aus Tab. 21 ist ferner ersichtlich, dass die Prozentzahl 
komplizierter Falle bei Kindern 20,8 gegen 46,9 bei den Er- 
wachsenen ausmacht. Da die Kinder strenger ausgemustert 
wurden, sollte man erwarten, dass die Auswahl in der Richtung 
geschieht, dass die komplizierten Fille unseres Materials im 
Kindermaterial unverhaltnismassig stark vertreten sein wiir- 
den. Da wir nun im Gegenteil einen statistisch sicheren Un- 
terschied zwischen Kindern und Erwachsenen finden, so dass 
die Kinder weniger oft als die Erwachsenen vor dem Auftreten 
der Gelbsucht krank gewesen waren, so zeigt dies, dass in der 
hier untersuchten Zeitperiode bei Erwachsenen 6fter Gelb- 
sucht nach irgend einer Krankheit aufgetreten ist als bei 
Kindern. 

In Abb. 12 ist das Ikterusmaterial von Gotenburg behufs 
einer weiteren Untersuchung dariiber, wie die Auswahl in 
diesen Fallen vorsichgegangen war, nach dem Alter aufge- 
teilt. Da das Alter nicht von saimtlichen angemeldeten Gelb- 
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Anzahl der angemeldeten Gelbsuchtfille, die nicht 
in die Krankenhauser aufgenommen worden waren. 


Anzahl der in den Krankenhausern behandelten 
Falle von unkomplizierter Gelbsucht. 


Anzahl der in den Krankenhausern behandelten 
Falle von komplizierter Gelbsucht. 


Anzahl der in den Krankenhiusern behandelten 

Sig Falle von komplizierter Gelbsucht, bei denen Ver- 
dacht bestand, dass sie durch nosokomiale Infek- 

tion hervorgerufen waren. 


700 


% 


90 
80 


Oo 15 30 45 60 Jahre 0 1 30 45 60Jahre 
B. 
Abb. 12. In der Stadt Gotenburg in den Jahren 1924—-1938 angemeldete 


1777 Falle von Gelbsucht. Verteilung nach dem Alter der Kranken und 
der Art der Krankheit. A. Absolute Zahlen. B. Prozentuelle Verteilung. 


suchtfallen in der Periode 1924—1932 bekannt ist, wurde 
angenommen, dass es fiir die Fille dieser Periode dasselbe war 
wie fiir die Falle in der Zeit 1933—1938, fiir welche Zeit 
Altersangaben vorliegen. Aus Diagramm A, das die absoluten 
Zahlen zeigt, geht hervor, dass im Vergleich zu den héheren 
Altersklassen im Kindesalter eine strengere Auslese stattfindet. 
so dass. eine verhiltnismiissig geringere Anzahl Kinder in die 
Krankenhauser kommt als Erwachsene. Dieses Verhalten 
wurde in Prozenten berechnet; das Resultat geht aus Diagramm 
B hervor. Wir ersehen aus ihm, dass von den angemeldeten 
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Erwachsenen aller Altersklassen ungefahr 70 % ins Kranken- 
haus aufgenommen werden. Ferner finden wir in Diagramm 
L, dass die prozentuelle Frequenz der komplizierten Faille fiir 
jede hier abgegrenzte Altersperiode steigt. Da Krankheiten 
verschiedener Art bei Alteren haufiger sind als bei Jiingeren, 
war ein solches Verhalten zu erwarten. Schliesslich zeigt Dia- 
gramm B, dass die auf nosokomiale Infektion verdichtigen 
Falle in den héheren Altersklassen verhiltnismassig haufiger 
waren. 

Auch diese Untersuchung weist deutlich darauf hin, dass 
vorausgegangene Krankheiten bei Erwachsenen haufiger waren 
als bei Kindern. Wir kénnen verstehen, dass dies der Fall 
sein muss, weil — abgesehen davon dass Krankheiten ver- 
schiedener Art haufiger bei Erwachsenen als bei Kindern auf- 
treten — bei einer grossen Zahl Erwachsener eine vor- 
ausgegangene Krankheit Schuld daran war, dass sie dem 
Risiko einer Infektion mit einem Gelbsuchtvirus ausgesetzt 
wurden. Besonders in den Alteren Altersgruppen macht sich 
dieses Verhalten stark geltend. In unserem Material sind, wie 
ersichtlich, 40—45 % aller angemeldeten Fille und mehr als 
die Halfte aller aufgenommenen Fille im Alter iiber 60 Jahre 
als nosokomial infiziert zu betrachten. Ob die Haufigkeit der 
nosokomialen Infektion allein dazu geniigt, die hohe Pro- 
zentzahl der komplizierten Fille in den spiteren Lebensjahren 
zu erkliren, oder ob eine vorausgegangene Krankheit in diesen 
Altersklassen zu einer Gelbsucht disponiert, dariiber kénnen 
wir nichts Bestimmtes sagen. Wie ersichtlich, waren bei unge- 
fahr 90 % aller aufgenommenen und ungefahr 60 % aller 
angemeldeten Fille eine Krankheit dem Ikterus vorausge- 
gangen, was darauf deuten kann, dass eine vorausgegangene 
Krankheit fiir Gelbsucht disponiert. 


Die Initialsymptome bei der Erkrankung an Gelbsucht 
wurden von den Kranken auf verschiedene Weise geschildert, 
so dass man keine bestimmte Auffassung dariiber bekommen 
konnte, welche Symptome im allgemeinen vorlagen, und in 
welcher Reihenfolge sie gew6hnlich auftraten. Die Symptome 
hatten sich mehr oder weniger rasch entwickelt; es kamen 
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sowohl Fille mit akuter Erkrankung, Temperatursteigerung 
bis ungefahr 40°, Krampfen und Bewusstlosigkeit vor, wie 
auch Fille, bei welchen dunkler Harn oder Gelbfirbung der 
Haut die zuerst beobachteten Symptome waren. Eine Anzahl 
von Patienten konnte ohne weiteres den Tag der Erkrankung 
genau angeben. Andere Patienten konnten das Einsetzen des 
Erkrankens nicht einmal auf Wochen genau _ festlegen. 
Weiter unten will Verf. versuchen, einen ziffernmiassigen 
Beleg dafiir zu geben, dass die Erkrankung in den spiteren 
Altersklassen 6fter schleichend kam als in den jiingeren. 
Genaue Untersuchungen tiber Zeitpunkte des Krankheitsver- 
laufes, beispielsweise das Erkranken, den Beginn der ikteri- 
schen Periode etc. werden auch oft bei Erwachsenen erschwert, 
und zwar besonders bei Alteren Individuen, weil es diesen Pa- 
tienten nicht selten schwer fiel, die Ubergiinge zwischen den 
verschiedenen Stadien der Krankheit als deutliche Verinde- 
rungen aufzufassen. Bei Kindern und jiingeren Individuen war 
es leichter, genaue Angaben zu erhalten, was darauf deutet, 
dass diese Ubergiinge bei ihnen gewohnlich stiirker markiert 
waren. 

Die Symptome der praikterischen Periode. 

Die priiikterische Periode ist das Stadium der Krankheit. 
wo die subjektiven Symptome am stirksten hervortreten. Ein 
haufiges Symptom in dieser Zeit war eine Schmerzempfindung 
oder Gefiihl von Spannung, Fiille oder Schwere im Epigastrium 
oder im rechten Hypochondrium. Vereinzelte Male tauschten 
diese Schmerzen eine akute Appendizitis vor, und 16 von diesen 
Patienten haben die praikterische Periode auf den _ chi- 
rurgischen Abteilungen verbracht, 2 von diesen Patienten wur- 
den wegen Verdacht auf Appendizitis operiert. — 2mal waren 
die Schmerzen derart beschaffen, dass wegen Verdacht auf 
Cholelithiasis Laparotomie gemacht wurde. Vereinzelte Male 
hatten die Schmerzen bei der Erkrankung pleuralen Charakter 
mit Seitenstechen bei tiefer Atmung oder Bewegungen oder 
mit Schmerzen, die in die rechte Schulter ausstrahlten. Uber 
solche Beschwerden klagten 27 von diesen Patienten. 

Tab. 22 zeigt, in welchem Ausmasse die Patienten in diesem 
Gelbsuchtmaterial angaben, dass bei der Erkrankung Schmer- 
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TA- 
Leibschmerzen und rheumatoide 


Epidemische Falle Faille der 

Gruppen Unkompl. Kompl. Unkompl. 

0—16 0—16 | 16—w| 0—16 | 16—w 

| a) Leib- 
11 | Gesamtanzahl 123 252 18 141 42 | 73 
2 | Mieke beobachtete Fille ...j 11 10 2 2 1 3 
3 | Beobachtete Fiille ............ 112 242 16 139 41 70 


| 
5 | in %/, der beobachteten Fille] 63.4, 51.2| 47.5] 58.5 


b) Rheumatoide 
141 42 | 7 
16 1 8 


| Sicher beobachtete Fille...) 123 | 252 18 
11.3 11.0 


|davon mit pos. Symptom,..| 2 | 26 
‘in °/, der beobachteten Fille} 1.6 10.3) — 


Zao 


zen im Bauch bestanden hatten. Die Frequenz der Symptome 
ist in dieser Tabelle wie auch in den folgenden, soweit nichts 
anderes angegeben ist, nur mit sicher bekannten Verhaltnissen 
verglichen worden. Von den Kindern haben in der Gruppe 
epidemischer, unkomplizierter Ikterus 63,4 % iiber Bauch- 
schmerzen geklagt, und in der entsprechenden Gruppe 
sporadischer Ikterus haben 50,0 % dieselben Symptome ange- 
geben. Statistisch besteht eine gute Ubereinstimmung zwischen 
diesen Zahlen. (Die Diff. betragt 13,4+8,4 %.) Der Ver- 
gleich zwischen den Erwachsenen in der Gruppe epidemischer, 
unkomplizierter Ikterus und den sporadischen Fillen in der 
entsprechenden Gruppe im Hinblick auf Frequenz der Bauch- 
schmerzen zeigt statistisch eine gute Ubereinstimmung. (Die 
Diff. betrigt 7,8+5,3 %.) 

Die Fille sind ausserdem in Tab. 22 zusammengestellt, um 
fiir andere Untersuchungen eine gréssere Anzahl in jeder 
Gruppe zu erhalten. Der Vergleich zwischen den unkompli- 
zierten und den komplizierten Fallen bei Kindern zeigt in 
bezug auf Bauchschmerzen gute Ubereinstimmung. (Die Diff. 
betragt 8,2+7,7 %.) Unter den Erwachsenen der entspre- 
chenden Gruppe ist die Prozentzahl fiir Schmerzen im Bauch 
bei den unkomplizierten Fallen héher als bei den komplizierten. 
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BELLE 22., 
Sehmerzen bei Gelbsucht. 


Zwischengruppe Sporadische Fille Samtliche ‘Falle 

___Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. Kompl. | 

0—16 | 16—w | 0—16 | 16—w | 0-16 | 16—w] 0O—16 | | 0—16 | 16—« | 

| | 

schmerzen | 

1 21 58 52 140 18 211 217 ~+| 465 57 410 | 
| 2 -- 4 2 | 4 2 26 14 | 17 4 32 
i 3 21 . 54 50 | 136 16 | 185 203 448 53 | 378 
4 10 21 25 | 359 6 | 57 120 216 27 | 144 

'5 | 47.6, 38.9] 500 | 43.4] 37.5; 30.8] 59.1, 482] 50.9) 38.1 

Schmerzen 

6 21 | 58 52 | 140 18 | 211 217 465 57 410 
7} 1 1 1 | 17 1 | 19 4 | 51 2 | 39 

4.8 6.9 1234 5.6) 9.0 1.8! 11.0 3.5 9.5 


Hier liegt wahrscheinlich ein statistischer Unterschied vor. 
(Die Diff. betriigt 10,1 + 3,44 %.) 

Untersucht man Kinder in der Gruppe unkomplizierter 
Ikterus und Erwachsene in der entsprechenden Gruppe, so fin- 
det man, dass die Prozentzahl bei der ersteren hoéher ist. 
Die Diff. betragt 10,9+4,18 %. Hier besteht demzufolge 
wahrscheinlich ein statistischer Unterschied, in dem Sinne, 
dass Kinder 6fter ttber Bauchschmerzen klagten als Erwach- 
sene. Dieselbe Untersuchung bei komplizierten Fallen ergibt 
keinen statistischen Unterschied. (Die Diff. ist 12,8 +7,3 %.) 

Die Untersuchung zeigt also, dass Patienten, die bei der Er- 
krankung an Gelbsucht eine andere Krankheit hatten oder 
kiirzlich gehabt hatten, weniger oft tiber Bauchschmerzen bei 
der Erkrankung an Gelbsucht klagten als friiher gesunde 
Patienten. Bei Erwachsenen ist dieser Unterschied nahezu 
statistisch sicher. Die Untersuchung deutet ausserdem darauf, 
dass Kinder 6fter Bauchschmerzen angegeben hatten als Er- 
wachsene. Die niedrigste Prozentzahl wurde beim sporadischen, 
komplizierten Ikterus Erwachsener gefunden. 

Im Initialstadium der Gelbsucht wurde von den Patienten 
iiber rheumatoide Schmerzen, Schmerzen in den Augenhdhlen, 
in den Gelenken, den Extremitaten, im Kreuz oder im ganzen 
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TA- 


Epidemische Fille Fille der 


‘Unkompl. | Kompl. Unkompl. 


16—w| 0—16 | 16—o | 0—16 16—w 


a) Er- 
42 73 
1 
42! 72 
34 37 
81.0 51.4 


cr 


Gesamtanzahl 

Nicht beobachtete Fille... 
Beobachtete Fiille 

Davon mit pos. Symptom 
in °/, d. beobachteten Fille 


Of 


b) Katarrha- 
Beobachtete Fille 2% 2% 42 73 
Davon mit pos. Symptom| 3: p j 17 7 
in °/, d. beobachteten Fille} 26. 5 33.3, 11.3} 40.5 9.6 


ce) Dunkler Urin oder 


Beobachtete Fille 18 141 42 
10} Davon mit pos. Symptom 2 ¢ 2 14 2 
11] in °/, d. beobachteten Fiille : 3. 41.4 9.9 4.5 


Koérper geklagt. Aus Tab. 22 ist ersichtlich, dass 10,3 % von 
den epidemischen, unkomplizierten Fallen Erwachsener dieses 
Symptom hatten, gegen 12,1 % von den entsprechenden spo- 
radischen Fallen. Diesbeziiglich besteht demzufolge kein Un- 
terschied. (Die Diff. betragt 1,8 + 3,4 %.) 

Die in Tab. 22 zu einer Gruppe vereinigten Fille zeigen. 
dass fast nur Erwachsene uber derartige Beschwerden geklagt 
hatten. Unter den unkomplizierten Fallen von den Erwach- 
senen wurde iiber diese Beschwerden in 11,0 % gegen nur 1,8 
% von den Kindern geklagt. Hier lag also ein augenfiilliger 
Unterschied vor. (Die Diff. betrigt 9,2 + 1,7 %.) Unter den 
komplizierten Fiillen besteht ein wahrscheinlicher Unterschied 
zwischen Kindern und Erwachsenen, insofern als Erwachsene 
éfter iiber rheumatoide Beschwerden klagten als Kinder. (Die 
Diff. betraigt 6,0+2,8 %.) 

Zwischen den unkomplizierten und den komplizierten Fallen 
bei erwachsenen Gelbsuchtpatienten liegt dagegen kein nach- 
weisbarer Unterschied vor. (Diff. 1,5-+ 2,1 %.) 

Zusammenfassend kann man also iiber die rheumatoiden 
Schmerzen bei der Gelbsucht sagen, dass das Symptom eigent- 
lich nur bei erwachsenen Individuen vorgekommen ist, und 


168 
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BELLE 23. 


Zwischengruppe Sporadische Fille Simtliche Fille 


Kompl. Unkompl. | Kompl. Unkompl. | Kompl. 


| _ 
| | 16—o| 0—-16 | 16—w | O—16 | 16—w 0—16 | 16 — | |16—w 


brechen 
1| 21 58 52 140 | 18 211 | 217 9 465 57 410 
2}/— | 8 1 8 > | 2 4 16 2 3 
3} 21 55 51 132 16 | 184 | 213 | 449 | 55 =, 379 
4] 13 33 41 64 14 68 | 162 | 258 39 179 
5 | 61.9 | 60.0] 80.4 48.5] 87.5 | 37.0] 76.1] 57.5] 70.9 | 47.2 


lische Symptome 


6 21 58 52 140 18 211 217 465 D7 410 
7 5 8 8 7 4 17 58 42 15 41 
8 23.8 13.8 5 5 2 2 2 


9] 21 58 465 
10 2 |] 2 -- 17 4 33 
11 9.5 3.4 1 


zwar ohne nachweisbaren Frequenzunterschied bei den Er- 
wachsenen aller hier abgegrenzten Gruppen. 


Frihzeitig stellte sich in diesen Fallen Erbrechen ein, das, 
wie Tab. 23 zeigt, ein haufiges Symptom war. Von den Kin- 
dern hatten unter den epidemischen, unkomplizierten Fallen 
72,5 % zu Beginn der Erkrankung an Erbrechen gelitten, und 
unter den sporadischen Fallen der entsprechenden Gruppe 
80,4. %. Zwischen diesen Gruppen besteht kein statistischer 
Unterschied. (Diff. 7,9+6,9 %.) Bei Erwachsenen kam Er 
brechen in den entsprechenden Gruppen in 64,1 resp. 48,5 % 
vor. Zwischen diesen beicen letzten Zahlen besteht wahrschein- 
lich ein Unterschied. (Diff. 15,6 + 5,32 %.) 

Vergleichen wir die epidemischen, unkomplizierten Fille 
bei Erwachsenen mit den entsprechenden Fallen in der Zwi- 
schengruppe, so finden wir keinen sicheren Unterschied. 
(Diff. 12,7+6,6 %.) Vergleichen wir die sporadischen, un- 
komplizierten Fille bei Erwachsenen mit den entsprechenden 
Fallen in der Zwischengruppe, so finden wir auch hier keinen 
Unterschied. (Diff. 2,.9+7.3 %.) Die Zwischengruppe nimmt 
in dieser Beziehung also eine Mittelstellung zwischen epide- 
mischen und sporadischen Fallen ein. 
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Die auf Tab. 23 vereinten Fille zeigen, dass Erbrechen bei 
Kindern haufiger ist als bei Erwachsenen, sowohl unter den 
unkomplizierten als auch unter den komplizierten Fallen. (Diff. 
18,6+3,7 % resp. 23,7466 %.) 

Zwischen den unkomplizierten und den komplizierten Ik- 
terusfallen bei Kindern kann man keinen sicheren Unterschied 
nachweisen. (Die Diff. betragt 5,2+6,8 %.) Bei Erwachsenen 
der entsprechenden Gruppen besteht ein statistisch nahezu 
sichergestellter Unterschied in der Weise, dass die unkompli- 
zierten Falle 6fter Erbrechen hatten als die komplizierten 
(Diff. 10,3 +3,74 %). 

Wir haben also gefunden, dass unter den epidemischen 
Ikterusfallen unseres Materials wahrscheinlich die Zahl der 
Erwachsenen, die Erbrechen hatten, grésser war als diejenige 
unter den Erwachsenen der sporadischen Fille. Wir haben 
ausserdem gefunden, dass Kinder 6fter Erbrechen hatten als 
Erwachsene. Die niedrigste Prozentzahl haben wir bei den 
sporadisch auftretenden, komplizierten Fallen Erwachsener 
gehabt. Ebenso hat es sich in dieser Gruppe betreffs der 
Schmerzen im Bauch verhalten. 


Wahrend der Entwicklung der Gelbsuchtprodrome klagte 
ein Teil der Patienten tiber Infektionen der oberen Luftwege, 
oder es wurden solche bei der Untersuchung festgestellt; An- 
gina tonsillaris, Bronchitis acuta, augenfallige Pharyngitis, 
Rhinitis (oder seltener Otitis). In der Regel wurden auch bei 
diesen Fallen die gastro-intestinalen Symptome bald im Krank- 
heitsbild vorherrschend. 

Das Resultat der Untersuchungen iiber die Frequenz dieser 
katarrhalen Symptome bei den verschiedenen Gelbsuchtformen 
ist in Tab. 23 veranschaulicht. Bei den epidemischen, un- 
komplizierten Fallen von Kindern sehen wir, dass 268 % 
von ihnen diese Symptome aufwiesen gegen 15,4 % unter den 
sporadischen, unkomplizierten Fallen im Kindesalter. Zwi- 
schen diesen Gruppen besteht kein statistischer Unterschied. 
(Diff. 114+64 %.) Wie ersichtlich, findet sich aber bei 
Kindern nur eine kleine Anzahl von sporadischen Fiillen. Un- 
ter den erwachsenen, epidemischen, unkomplizierten Ikterus- 
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fallen kam dieses Symptom in 11,1 % gegen 5,0 % in der 
entsprechenden Gruppe unter den sporadischen vor. Zwischen 
diesen Prozentzahlen besteht kein statistischer Unterschied 
(Diff. 6,1 + 2,7 %). 

In den auf Tab. 23 vereinigten Gruppen sind die Kinder 
mit den -Erwachsenen verglichen. Unter den unkomplizierten 
Fallen bei Kindern kamen in 26,7 % katarrhale Symptome 
vor gegen 9,0 % bei den Erwachsenen. Der Unterschied ist 
hier deutlich (17,7 +3,3 %). Untersucht man die komplizier- 
ten Falle in derselben Weise, so findet man 26,3 % bei Kindern 
gegen 10,0 % bei den Erwachsenen. Der prozentuelle Unter- 
schied, der sich hier ergibt, ist statistisch wahrscheinlich (Diff. 
163 +6,02 %). 

Der Vergleich zwischen den unkomplizierten und den kom- 
plizierten zeigt, dass dieses Symptom bei Kindern und bei 
Erwachsenen gleich oft vorkam. 

Natiirlich ist es schwierig, etwas Bestimmteres dariiber 
auszusagen, welche Bedeutung die hier nachgewiesene hohe 
Frequenz katarrhaler Symptome von den Luftwegen fiir die 
Entstehung der Gelbsuchtkrankheit hat. Wir erinnern daran, 
dass ein grosser Teil dieser Falle aus den Herbst- und Winter- 
monaten herriihrt, wo die katarrhalen Symptome allgemein 
vorkommen, besonders unter Kindern im Schulalter, aus wel- 
chen das Kindermaterial zum grossen Teil besteht. 


Die Erkrankung an Gelbsucht trat nicht selten mit Stei- 
gerung der Temperatur auf. Die Untersuchung dariiber, wie 
oft eine solche Steigerung vorkommt, wird durch den Um- 
stand erschwert, dass die Patienten ihre Temperatur nicht im- 
mer vom Beginn der Erkrankung an kontrollierten. Leichte 
Temperatursteigerungen dirften wohl meistens iibersehen 
werden, dasselbe gilt von rasch voriibergehenden. Selten hatte 
man bei diesen Ikteruspatienten Gelegenheit, die Temperatur 
schon bei der Erkrankung zu kontrollieren, es zeigt sich aber, 
dass man auch die Temperatur von einem friihen Stadium 
der Krankheit nur selten kontrollieren konnte. Die grosse 
Mehrzahl der Patienten kam erst ins Krankenhaus, als die 
Gelbfarbung schon merkbar war. Die Krankheit bestand dana 
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in der Regel seit ungefihr 1 Woche. Die Mehrzahl der Pa- 
tienten konnte keinen genauen Bescheid tiber das Verhalten 
der Temperatur in dieser ersten Woche geben. Die Angaben, 
die man itiber die Haufigkeit der Temperatursteigerung erhilt, 
sind also Minimalzahlen. 

Von den Fallen, die ihrer Angabe nach wahrend der ganzen 
Krankheit keine Temperatursteigerung gehabt haben, kann 
man ja nicht behaupten, dass die Temperatur normal war, 
wenn man den Patienten nicht wihrend der ganzen Krank- 
heit kontrolliert hat. Die Aussichten darauf, dies tun zu kén- 
nen, sind nicht gross, es wird fast nur dann méglich, wenn 
ein Individuum im Spital an Gelbsucht erkrankt, nachdem es 
einige Zeit dort gelegen hatte. Méglich ist, dass eine grosse 
Zahl von Fallen ohne Temperatursteigerung verliuft, nur sel- 
ten hat man aber Gelegenheit zu kontrollieren, dass dies der 
Fall ist. Die Angaben, die man hieriiber erhalt, sind gleichfalls 
Minimalzahlen. 

In diesem Material kommt, wie erwahnt, eine Anzahl von 
Fallen vor, die wihrend des Aufenthaltes in den Kranken- 
hausern an Gelbsucht erkrankten, wahrend sie wegen anderer 
Krankheiten in Behandlung waren. Die Beurteilung der Tem- 
peraturverhiltnisse wird in diesen Fallen unsicher. Dass eine 
eventuelle Temperatursteigerung durch die Gelbsucht bedingt 
war, kann man bei ihnen nicht immer behaupten, weil diese 
Patienten ja schon an einer Krankheit litten. Bei der noso- 
komialen Gelbsuchtanhaufung unter den Tuberkulose-F allen 
(S. 126) z.B. war die Beurteilung der Temperatur infolge der 
gleichzeitigen Tuberkulose erschwert. Von simtlichen wihrend 
eines Spitalsaufenthaltes an Gelbsucht erkrankten Patienten 
wiesen indes 25 bei der Erkrankung an Gelbsucht keinerlei 
abnorme Anderung in der Temperaturkurve auf. Da die Ge- 
samtzahl der in der Krankenhiusern erkrankten Patienten 
45 betrug, wiirde diese Beobachtung darauf hin deuten, dass in 
wenigstens der halben Zahl der Fille iiberhaupt jede Tempera- 
tursteigerung ausbleibt. Es kann sich aber auch so verhalten, 
dass diese bettlagerigen, vorher kranken Individuen weniger 
akut auf die Infektion reagieren als andere Personen. Eine 
Anzahl von den oben in der Symptomatologie angefiihrten 
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£ Abb. 13. Verlauf der Temperaturkurve 
bei friih-untersuchten Fiillen von epi- 
cnkieitstag demischem Ikterus. 


Beobachtungen deutet darauf, dass es sich auch so verhalten 

kann (weniger Schmerzen im Bauch, weniger Erbrechen). 
Von. den von aussen kommenden Patienten, bei welchen der 

Tag des Erkrankens genau bestimmt werden konnte, kamen 7 
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Patienten am ersten Krankheitstage und 9 am 2. zur Aufnahme. 
Von samtlichen Patienten wurden 22 in der praikterischen 
Periode aufgenommen. In diesen Fallen handelte es sich ge- 
wohnlich um Patienten mit Bauchschmerzen und Verdacht 
auf Appendizitis, oder um influenzaahnliche Bilder. Natiirlich 
darf man aus den Temperaturverhaltnissen gerade dieser 
Patienten nicht schliessen, dass die Kurve, die sie zeigten, als 
Regel fiir die Temperaturkurve bei Gelbsucht gelten kénnte. 
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Abb. 14. Verlauf der Temperaturkurve bei friih-untersuchten [kterusfillen 
aus der Zwischengruppe. 


Es verhielt sich sicherlich so, dass eine Temperatursteigerung 
dazu beigetragen hatte, dass die Patienten Aufnahme ins Kran- 
kenhaus suchten und fanden. Dadurch handelte es sich in 
diesen Friihfallen oft um Patienten mit Fieber. Man diirfte 
jedoch selten solche friihe Temperaturkurven bei epidemischem 
und sporadischem Ikterus zu Gesicht bekommen, und da sie 
aussserdem, soweit Verf. finden konnte, fast gianzlich in der 
Literatur fehlen, sind 24 von ihnen hier wiedergegeben. Es 
handelt sich in allen diesen Fallen um Patienten, die in der 
praikterischen Periode in die Krankenhauser aufgenommen 
wurden. 
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Die auf Abb. 13—15 ersichtlichen Temperaturkurven haben 
kein charakteristisches Aussehen. Erinnern wir uns daran, 
dass in einer Anzahl von Fallen bei Einsetzen der Erkrankung 
vollstandige Fieberfreiheit konstatiert wurde, so ist einzusehen, 
dass die Temperaturkurve bei Gelbsucht betrachtlich variieren 
kann. Fieber kommt bei diesen Krankheiten vor, mitunter 
sogar hohes. Gewohnlich ist es jedoch von ephemirem Cha- 
rakter. Augenfillig war in den hier beobachteten Fieberfillen, 
dass die Temperatur absinkt oder schon gefallen ist, wenn dice 
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1.23.4 5.6.7.8. Kra iBtag radischem Ikterus. 


Gelbfarbung auftritt. Da dieses Stadium der Krankheit das- 
jenige ist, das einen Gelbsuchtpatienten gew6éhnlich zum Arzt 
fuhrt, ist leicht zu verstehen, dass wir nicht gar viel dariiber 
wissen kénnen, wie oft eine Temperatursteigerung bei diesen 
Gelbsuchtformen vorkommt, wenn wir nur in diesem Stadium 
der Krankheit Gelegenheit zur Untersuchung des Patienten 
haben. Wir sehen, dass sich die Temperatur bei diesen aus- 
gewahlten Fallen in den epidemischen und den sporadischen 
Fallen gleichartig verhielt. 

In einem Teil der hier publizierten Faille tritt in der Ikterus- 
periode eine Tendenz zu subnormaler Temperatur hervor. 

Auf Tab. 24 sind Patienten mit Fieber zusammengestellt, 
d.h. mit einer Temperatur von mehr als 38°,4, wenn sie ent- 
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TA- 
Verhalten der Tem- 
Epidemische Falle Palle der 
Temperatur Unkompl. Kompl Unkompl. 
0—16 |16—w 0-16 |16—w 0--16 | 16—w | 
| 123 | 252 18 | 14) 42 | 3 
Beobacht. Anzahl mit Temp. | 
2 Sn wal ee 52 75 10 37 20 | 17 | 
3 |in °/, der Gesamtzahl ...... 42.3} 29.8] 55.6| 26.2] 47.6) 23.3) 
Beobacht. Anzahl mit Temp. | | 
24 | 61 | — | 52 | 13 | 28 | 
5 |in °/, der Gesamtzahl ...... 19.56| — 36.9| 31.0) 31.5 
Beobacht. Anzahl mit nor- | 
7 | in °/, der Gesamtzahl ...... 1.2 5.6 0.7; | — 
Beobacht. Anzahl mit sub- | 
8 norm. Temp. ............0+. 1 21 2 12 1; 3 
9 |in °/, der Gesamtzahl ...... 0.8; 83) 11.1 8.5 2.4) 4.1 


weder vom Patienten selbst gemessen und von ihm in Ziffern 
angegeben, oder in den Krankenhiusern gemessen worden 
war. Ausserdem findet sich in der Tabelle eine Gruppe von 
Fallen mit subfebriler Temperatur, d.h. zwischen 37°,7— 
38°,4, die auf dieselbe Weise konstatiert worden war. Eine 
grosse Anzahl von Fillen des Materials besteht aus denen, wo 
die Temperatur vor der Aufnahme in die Krankenhiuser die 
ganze Zeit iiberhaupt nicht kontrolliert worden war oder bei 
Kontrolle normal befunden wurde und nach Aufnahme in die 
Krankenhiuser auch normal blieb. Eine Menge dieser Fille 
kann natirlich eine Temperatursteigerung gehabt haben, ohne 
dass dies konstatiert wurde. Die Angaben dariiber, dass die 
Patienten Fieber gehabt hatten oder subfebrile Temperatur. 
sind demzufolge fiir dieses Material Minimalzahlen. Anderseits 
ist es aber méglich, dass die fiebernden Fille éfter um Spital- 
aufnahme ansuchten als die afebrilen, und die ersteren deshalb 
im Material zu stark vertreten sind. 

Aus Tab. 24 ist ersichtlich, dass Fieber in allen Gruppen an- 
gegeben war, besonders bei Kindern wurde dieses Symptom 
oft beobachtet. Ungefaihr 60—65 % der Kinder hatten Fieber 
oder eine subfebrile Temperatur, aber auch bei Erwachsenen 
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BELLE 24. 
peratur bei Gelbsucht. 


|Zwischengruppe Sporadische Fille Siimtliche Fille 
Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. Kompl. 
| [9-16 16—e | 0—16 | 16—w| | 0—16 | 16—w | 0—16 | 16—o | 
1 21 58 52 140 18 | 211 | 217 465 57 410 
| 18 | 30 | 29 | 38 | | 31 | 93 | 
| 3 47.6 31.0 57.7 20.7 61.1 18.0} 47.0 26.0 54.4 22.7 | 
| 4 2 | 138 5 29 2 60 42 113 4 125 
5 9.5 22.4 9.6 20.7 11.1 28.4 19.4; 24.3 7.0; 30.5 
| | } 
1 3 3 3 19 
48| 652] — _ — 0.6) 4.6) 
1 8 2 2 2 13 — | 11 4 37 4 25 
9 9.6 3.4 3.8 9.3 a 5.2 1.8 8.0 7.0 | 6.1 


war eine Temperatursteigerung haufig. Vergleichen wir die 
epidemischen, unkomplizierten Faille bei Kindern mit ent- 
sprechenden Fillen in der sporadischen Gruppe in bezug auf 
Temperatursteigerungen iiber 38°,4, so finden wir keinen Un- 
terschied. (Die Diff. betragt 15,4-+ 8,2 %.) Auch bei den 
Erwachsenen der entsprechenden Gruppen finden wir in bezug 
auf dieses Symptom keinen Unterschied. (Die Diff. betragt 
9,1 +4,5 %.) Ebenso verhilt es sich beim Vergleich zwischen 
der Frequenz der subfebrilen Fille unter den epidemischen 
und derjenigen unter den sporadischen Fillen. (Die Diff. be- 
tragt fiir Kinder 99+5,4 % und fiir Erwachsene 3,5 + 
4,4 %.) 

Aus den in Tab. 24 zusammengelegten Fiillen erhellt, dass 
eine Temperatur von iiber 38°,4 bei Kindern ungefaihr doppelt 
so oft vorkommt als bei Erwachsenen. Bei den unkomplizierten 
Fallen ist dieser Unterschied sichergestellt (die Diff. betrigt 
21,0+4,0 %), ebenso wie bei den komplizierten Fallen. (Die 
Diff. betragt hier 31,7+ 6,9 %.) 

Beim Vergleich zwischen den reinen und den komplizierten 
Fallen bei Kindern findet man keinen Unterschied (Diff. 7 4 + 
7,4 %). Dasselbe gilt von den Erwachsenen beim Vergleich 
12 
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TA- 
Dauer der preikterischen 


Epidemische Fille Falle der 
Dauer in Tagen Unkompl. | Kompl. Unkompl. 

0—16 | 16—w| 0O—16 | 16—w 0—16 | 16—o 

1238 252 | 18 | | a2 | | 

Falle mit unbestimmbarer' | | 

14 | 38 2 31 3 1 | 

3 jin °/, d Gesamtanzahl_ .,.| 11.4) 15.1] 11.1) 22.0 7.1 1.4 | 
4 |Falle mit bestimmbarerDauer| 109 | 214 16 | 110 39 | 72 
5 |davon 0—2 Tage ............ 23 34 4 | 30 7 | 
6 | 3—5 43 76 | 12 | 34 
7| 27 56 5 | 27 12 13 
8 | 6 | 24 1 4 
9 jiiber 11 ds: 10 | 24 2 |} 7 10 
| 10 |Medianwert in Tagen........} 4 5 | 5 4 


zwischen den reinen und den komplizierten Fallen. (Diff. 3,3 4 
2,9 %.) 

Aus Tab. 24 geht hervor, dass die Temperatur in der Ikterus- 
periode bei 70 Patienten auf subnormale Werte hinunterging. 
Die Abb. 13—15 illustrieren ein solches Verhalten in einigen 
Fillen. Das Vorhandensein subnormaler Temperatur war ein 
Symptom, das fast in allen Gruppen beobachtet werden konnte. 
Aus den in der Tab. 24 vereinigten Fallen geht hervor, dass 
es unter den unkomplizierten Fallen bei Erwachsenen 6fter 
vorkam als bei Kindern. Der Unterschied ist naimlich 6,2 + 
1,5 %.— Von den 70 Patienten, die in der Ikterusperiode sub- 
normale Temperatur aufwiesen, hatten 49 gleichzeitig ver- 
langsamten Puls. 

Es hat sich also gezeigt, dass die Gelbsucht sowohl in der 
epidemischen als auch in der sporadischen Form oft mit Fieber 
verliuft, und dass dies bei Kindern besonders deutlich war. 
Zwischen den epidemischen und den sporadischen Fallen 
konnte in dieser Beziehung kein Unterschied nachgewiesen 
werden. Hier wurden ausserdem Fille konstatiert, deren Tem- 
peraturkurve wihrend der ganzen Krankheit iiberhaupt keine 


Steigerung zeigte. 


Wie oben angefiihrt, ist die Dauer der prdikterischen Period 
nicht immer scharf begrenzt. Bei Kindern diirfte es sich sc 
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BELLE 25. 


Perwde in Tagen. 


Zwischengruppe 


Sporadische Fille 


Unkompl. | 


0—16 /16—w 


Kompl. 


0—16 | 16-—w 


Simtliche Falle 


Unkompl. | Kompl. 


0—16 | 16—w 


0—16 |16—wH 


410 


18 | 211 


21 | 
6 | 63 
33.3) 29.9 
12 | 


| 102 
24.9 
308 | 
92 | 
79 
67 
18 
52 


4 


| 
| 


19.0 
17 


SCO Om w 0 


verhalten, dass sie sich nicht so gut beobachten, dass der 
Beginn der Prodrome an einem bestimmten Tag festzustellen 
wire, und von Erwachsenen wird nicht selten angegeben, dass 
die Symptome anfangs sehr unauffallig waren. Sowohl bei 
Kindern als auch bei Erwachsenen findet sich demzufolge 
eine Gruppe von Fillen, deren Dauer nicht bestimmt fixiert 
werden konnte. Besonders sind es wohl die langen Prodrome, 
bei welchen sich auf diese Weise nicht eine sichere Zeitgrenze 
bestimmen lasst. Von den Fallen mit priikterischer Periode 
von langer Dauer geht demzufolge eine grosse Zahl fiir die 
Registrierung verloren, besonders unter den Erwachsenen. 
Dies ist erwahnenswert, weil friihere Untersucher diesen Um- 
stand nicht immer beriicksichtigt haben. 


Die bestimmbare Dauer der priaikterischen Periode bei den 
verschiedenen Krankheitsgruppen ist aus Tab. 25 ersichtlich. 
Fiir diese Gruppen ist auch der Median-Wert dieser Zeitspan- 
nen bestimmt. Bei den epidemischen, unkomplizierten Ikterus- 
fallen im Kindesalter betrigt dieser 4 Tage und bei den spo- 
radischen Fillen 5 Tage, also eine verhaltnismiissig gute 
Ubereinstimmung, besonders wenn man beriicksichtigt, dass 
die Zahl der Fille in der letztgenannten Gruppe nur gering 
ist. Bei den Erwachsenen erhielt man fiir die Dauer der 
praikterischen Periode in epidemischen, unkomplizierten Fallen 
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| 
| Komp. 
| 
| | 217 | 465 | 57 
| | 31 | so | 12 
| 14.3] 17.2 21.1 
186 385 45 
| | 4 | 6 gs | 15 3 | 56 | 38 | 6o | 11 
8 | 14 10 | 28 4 | 34 65 | 138 17 
4 15 12 32 2 25 51 101 11 
— | 7 4 9 3 | 7 11 | 37 3 
1 8 4 | 15 | — | 26 | 21 | 49 3 | 
1 = 6 5 7 R 5 5 | 5 4 | | 
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einen Median-Wert von 5 Tagen, wihrend der Median-Wert 
der entsprechenden sporadischen Fille 7 Tage ausmacht. 
Wenn die letztgenannte verhaltnismiassig kleine Gruppe um 
die Falle der Zwischengruppe erweitert wird, erhalt man den 
Median-Wert von 5 Tagen. Schligt man zu den epidemischen 
Fallen die entsprechenden Fille der Zwischengruppe, so er- 
gibt sich ein Median-Wert von 5 Tagen. Auch hier finden wir 
eine verhiltnismassig gute Ubereinstimmung. 

Die in Tab. 25 vereinten Fille zeigen, dass die praikterische 
Periode in denjenigen Fallen, wo man genaue Angaben tiber 
deren Dauer erhalten konnte, einen Median-Wert von 4—5 
Tagen hatte. Aus dieser Tabelle geht hervor, dass es eine 
grosse Zahl von Fillen mit Prodromen von nur ein paar Tagen 
gibt, wie auch Fille, bei welchen die Prodrome eine Dauer 
von mehr als 11 Tagen haben. Schliesslich ersehen wir aus 
derselben Tabelle, dass die Méglichkeit, die Dauer der pra- 
ikterischen Periode zu bestimmen, in verschiedenen Gruppen 
verschieden war. Ein Vergleich der Prozentzahlen zeigt, dass 
die Kinder mit unkomplizierter Erkrankung gréssere Méglich- 
keit hatten, genaue Daten anzugeben. Am schwersten war dies 
fiir die unkomplizierten Falle bei den Erwachsenen, von wel- 
chen ungefahr jeder 4. Fall die Dauer der praikterischen 
Periode nicht genau angeben konnte. Der Unterschied 
zwischen den unkomplizierten und den komplizierten Fallen 
Erwachsener ist dabei statistisch nahezu sicher. (Diff. 7,7 + 
2.76 %.) 

Wir haben hier also keine augenfillige Verschiedenheit 
zwischen dem epidemischen und dem sporadischen Ikterus in 
bezug auf die Dauer der priikterischen Periode nachweisen 
kénnen. Aus unserer Untersuchung ist hervorgegangen, dass 
die Gelbsucht bei einem erwachsenen Individuum, das auch 
an einer anderen Krankheit litt, oft schleichender auftrat, und 
dass die Ubergiinge sich nicht so scharf markierten wie in den 
reinen Fallen bei jiingeren Individuen. 


In der Einleitung ist erwihnt, dass eine Anzahl Verfasser 
geltend machen wollten, dass die Krankheit in gewissen Fallen 
schon in einem friihen Stadium aufhéren kann, d.h. dass eine 


of 
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Gelbfarbung in diesen Fillen niemals sichtbar wird. Diese 

Falle wurden als Hepatitis acuta sine ictero bezeichnet. Es 
liegt in der Natur der Sache, dass man nur in Ausnahmefillen 
Anhaltspunkte fiir Behauptungen dieser Art bekommen kann. 
Eine Stiitze fiir die Diagnose ware es, wenn man bei Personen, 
die wihrend einer Ikterusepidemie auf sonst charakteristische 
Weise erkranken, voriibergehend Stérungen in der Leberfunk- 
tion nachweisen kénnte. Ein solcher Fall ist in der Literatur 
beschrieben (POLACK 1935). Im Material des Verf. kommt ein 
Fall vor, bei dem sich der Verdacht auf eine Hepatitis acuta 
sine ictero aufdrangte. Es handelte sich um einen Knaben, der 
— ebenso wie die Mutter und eine Schwester — in einer 
»Hausepidemie» von Ikterus an Dyspepsie erkrankte. Diese 
letzteren beiden bekamen eine deutliche Gelbsucht. Der Knabe 
wies eine Lebervergrésserung bis 2—3 Querfinger unterhalb 
vom Rippenbogen auf, sowie eine deutlich positive Galaktose- 
probe und eine leichte Zunahme des Serumbilirubins. Dagegen 
wurde niemals Gelbfairbung der Haut oder der Skleren sichtbar. 
Ungefaihr 14 Tage nach der Erkrankung waren die Symptome 
verschwunden. — Da der Infektionsstoff unbekannt ist, kann 
man keinen strikten Beweis dafiir erbringen, dass es sich in 
diesem Fall um dieselbe Infektion handelte, obgleich die 
sonstigen Verhiltnisse daftir sprechen. 

Die Ikterusperiode. 

Bei insgesamt 54 Patienten wurde dunkler Harn oder Gelb- 
firbung der Haut oder Skleren als das zuerst beobachtete 
Symptom angegeben. Tab. 23 zeigt, wie sich diese Fille ver- 
teilen. Erst bei der Vereinigung der Fille tritt ein deutlicher 
Unterschied zwischen ihnen in der Weise hervor, dass das 
Symptom bei den komplizierten Fallen Erwachsener haufiger 
war als bei den unkomplizierten. (Die Diff. betragt 5,2 + 
1,5 %.) Bei Kindern besteht dagegen vom statistischen Stand- 
punkte eine gute Ubereinstimmung in den entsprechenden 
Gruppen. (Diff. 5,2 +3,5 %.) 

Auch diese Untersuchung deutet darauf, dass die Symptome 
sich bei den komplizierten Fallen schleichender entwickeln als 
bei den anderen. 

In der Ikterusperiode wurde das Verhalten der Gelbsucht 
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TABELLE 26. 
Zeitpunkt des maximalen Ikterusindex. 


‘Unkompl. 
0—16 16—30 


Kompl. 


0—16 |16— 30|30—o 


Maxim. Ikterusindex, konstat. 
in folg. Ikteruswochen 
Epidemische Fille 
69 | 123 | 
2. 6 12 
— | 1 
Uber 5 —|— 
75 | 142 
Anzahl (°/,) in der 1. Woche,,,| 92.0 
| Fille der Zwischengruppe 
5. — | 
Anzahl (°/,) in der 1. Woche ,,} 91.7 
Sporadische 
2. 1 11 
| Uber 5. © 
23 50 
Anzahl (°/,) in der 1. Woche,,.} 95.7 
Simtliche Fille 
2. 8 25 
110 | 215 | 
Anzahl (°/,) in der 1. Woche... 92.7| 833) 


to 


bo 


3 
1 | 
1 


97 | 
80.4 | 


| 
| 


bei einer grossen Zahl von Patienten in der Weise verfolgt, 


dass einmal in der Woche der Ikterusgehalt des Serums be- 


stimmt wurde. Bei den Patienten, wo man bestimmte Angaben 
iiber den Beginn der ikterischen Periode erhalten konnte, wurde 
festgestellt, in welcher »Ikteruswoche» bei diesem Fall der 


bi 
| 
4 
10 | 34 | 34 | 
3 2 10 | 
10 | 43 | 
1.2] 100.0) 79.1, 45.3) 
a ; 2 | 12 | 13 | 
3 | 16 17 
1.9| 66.7, 750, 76.5 
2 32 | 37 
1 8&8 | 4 
24 
11 
1 | 5 
3 38 | 119 
0} 66.7} 84.2| 31.1 
68 
| 34 
on 18 
— | 6 
1 
i | 
| 16 | 211 
87.5} 39.8 
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Maximalgehalt des Ikterus im Serum erhalten wurde. Diese 
Daten sind auf Tab. 26 zusammengestellt. Die in der Grup- 
peneinteilung neben der Gruppenbezeichnung ersichtlichen 
Prozentzahlen bedeuten, bei wieviel % der Gesamtzahl der 
Falle dieser Gruppe der maximale Ikterusgehalt im Serum 
schon in der ersten Woche erreicht wurde. 

Man sieht, dass bei epidemischen, unkomplizierten Fallen im 
Kindesalter 92,0 % schon in der 1. Ikteruswoche einen maxi- 
malen Ikterusgrad erreicht haben. Die entsprechende Zahl der 
sporadischen Falle zeigt die Ziffer 95,7 %. Hier liegt kein Un- 
terschied vor. (Die Diff. ist 3,7 +5,3 %.) Untersucht man die 
epidemischen, unkomplizierten Fille in der Altersgruppe 16— 
Jahre, so findet man, dass 811 % von ihnen schon in der 1. 
Ikteruswoche einen maximalen Ikterusgrad erreichten. Ent- 
sprechende Fille in der sporadischen Gruppe ergeben bei der 
Untersuchung nur die Ziffer 65,9 %. Hier besteht wahr- 
scheinlich ein Unterschied. (Die Diff. betrigt 15,2 +5,82 %.) 

Untersuchen wir diesbeziiglich die Altersgruppe 16— Jahre 
in der Zwischengruppe, so finden wir, dass 77,3 % von den 
unkomplizierten Fiillen schon in der 1. Ikteruswoche einen 
maximalen Serumikteruswert erreicht haben. Vergleichen 
wir die Zwischengruppe mit den epidemischen Fallen, finden 
wir keinen Unterschied. (Diff. 3,883+69 %.) — Vergleichen 
wir die Zwischengruppe mit den sporadischen, unkomplizierten 
Fallen im Alter von 16—w Jahren, so ergibt sich gleichfalls 
kein bestimmter Unterschied. (Diff. 11,4+8,1 %.) Die Zwi- 
schengruppe hat also in dieser Beziehung eine Mittelstellung 
zwischen den epidemischen und sporadischen Fallen einge- 
nommen. 

Untersuchen wir, ob sich das Verhialtnis zwischen epide- 
mischen und sporadischen Fallen im Alter von 16—w Jahren 
iindert, wenn wir die Fille der Zwischengruppe mit den 
epidemischen Fillen zusammenlegen, so erhalten wir die Pro- 
zentzahl 80,5 in der zusammengelegten Gruppe. Wird diese 
mit denjenigen der sporadischen Fille verglichen, so ergibt 
sich ein wahrscheinlicher Unterschied. (Die Diff. betragt 14 6 + 
5,72 %.) Werden die Fille der Zwischengruppe mit den ent- 
sprechenden sporadischen Fallen zusammengelegt und mit den 
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epidemischen Fallen verglichen, ergibt sich kein Unterschied. 
(Die Diff. wird 11,3+4,9 %.) 

In Tab. 26 sind saémtliche Falle auch in den Gruppen unkom- 
plizierte und komplizierte Fille vereint. Wir sehen, dass 
92,7 % von den unkomplizierten Fallen im Kindesalter schon 
in der 1. Ikteruswoche einen maximalen Ikterusgehalt im 
Serum aufgewiesen haben. Berechnet man dasselbe Verhiltnis 
bei den Erwachsenen, d.h. in der Altersgruppe 16—w Jahre, 
so findet man 76,8 % in der 1. Ikteruswoche. Der Unter- 
schied zwischen Kindern und Erwachsenen ist sicher. (Die 
Diff. betrigt 15,.9+34 %.) Die komplizierten Fille im Alter 
von 16—w Jahren hatten nur in 52,6 % einen Maximalwert 
in der 1. Ikteruswoche erreicht. Der Unterschied zwischen den 
unkomplizierten und den komplizierten im Alter von 16—w 
Jahren ist sicher. (Die Diff. betrigt 24,2 + 3,7 %.) 

Die in diesen Jahren in die Krankenhauser aufgenommenen 
Kinder hatten also friiher einen maximalen Ikterusgrad erreicht 
als die in derselben Zeit aufgenommenen Erwachsenen. Wir 
kénnen nicht sicher sagen, ob hierbei eine Auswahl bei der 
Aufnahme ins Krankenhaus eine Rolle spielt, es ist aber schwer 
zu sehen, wie das gefundene Verhalten von der Annahme von 
Auswahlsmomenten aus erklirt werden soll. Wir erinnern 
daran, dass sich die Ikterusperiode bei der Mehrzahl der Pa- 
tienten abspielt, erst wenn der Patient ins Krankenhaus auf- 
genommen ist. Das Verhalten deutet daher darauf, dass der 
Serumikterus bei Kindern rascher sein Maximum erreicht als 
bei Erwachsenen. 

Aus dieser Untersuchung ist hervorgegangen, dass die 
Steigerung bei den epidemischen Fallen wahrscheinlich rascher 
vorsichgegangen ist als bei den sporadischen. Da das Alter. 
nach unserem Material zu urteilen, Bedeutung fiir den Zeit- 
punkt hat, wo das Ikterusmaximum erreicht wird, ist es ja 
denkbar, dass das hier untersuchte Material von sporadischen 
Fallen eine verhaltnismiassig gréssere Anzahl von Personen in 
den héheren Altersklassen enthalt als die epidemischen Fille. 
In Tab. 26 sind deshalb die epidemischen und die sporadischen 
Fille so aufgeteilt, dass wir die Altersgruppen 0—30 und 30—w 
Jahre untersuchen kénnen. Vergleichen wir die epidemischen, 
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unkomplizierten Fille in der Gruppe 0—30 Jahre mit den 
entsprechenden sporadischen Fillen, so ergibt sich eine vom 
statistischen Standpunkte gute Ubereinstimmung. (Die Diff. 
betrigt 10,4+5,3 %.) Auch in der héheren Altersgruppe 
zeigt sich indes kein Unterschied beim Vergleich zwischen 
epidemischen und sporadischen Fallen. (Die Diff. betriigt 9 2 + 
10,1 %.) Die Anzahl der untersuchten Patienten in der héheren 
Gruppe ist jedoch wie ersichtlich klein. 

In diesem Material haben wir auch gesehen, dass die Stei- 
gerung des Serumikterus bei den komplizierten Fallen lang- 
samer erfolgt als bei den unkomplizierten. Da man nicht 
ausschliessen kann, dass unter den komplizierten eine gréssere 
Anzahl von ilteren Personen untersucht wurde als unter den 
unkomplizierten Fallen, wurde das Material weiter auf ver- 
schiedene Altersgruppen aufgeteilt. Aus Tab. 26 kénnen wir 
berechnen, dass beim Vergleich zwischen den unkomplizierten 
und komplizierten Fallen im Alter von 0—30 Jahren kein Un- 
terschied sichtbar wird. (Die Diff. betrigt 5,1 + 4,1 %.) Offen- 
bar sind es die héheren Altersklassen, in welchen dieser Un- 
terschied besteht. (Die Diff. ist in dieser Gruppe 25,5 + 5,5 %.) 

Zusammenfassend kann man also sagen, die Untersuchung 
deutet darauf, dass betreffs der Zeit, wo der maximale Serum- 
ikterus erreicht wird, kein sicherer Unterschied zwischen epi- 
demischem und sporadischem Ikterus besteht. Dagegen findet 
sich in unserem Material ein Unterschied zwischen jiingeren 
und Alteren Altersgruppen, in der Weise, dass bei den ersteren 
eine raschere Steigerung eintrat als bei den letzteren. Den- 
selben Unterschied fanden wir zwischen unkomplizierten und 
komplizierten Fillen in der Altersgruppe 30—wo Jahre. 

Der Ikterus-Index wurde bei einem Teil dieser Patienten 
bestimmt, und die gemessenen Maximalwerte sind in Tab. 27 
aufgestellt. Vergleichen wir die epidemischen, unkomplizierten 
Fille bei Kindern mit der entsprechenden Gruppe der spo- 
radischen, so zeigt sich hier eine gute Ubereinstimmung. Der 
Median-Wert der ersteren betragt nimlich 20 gegen 22 bei den 
letzteren. In den héheren Altersgruppen finden wir, dass 
die Median-Werte der epidemischen, unkomplizierten Falle 
niedriger sind als bei den entsprechenden Fallen in der spo- 
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TABELLE 27. 
Masximaler Ikterusindex in verschiedenen Altersgruppen. 


Ikt ind Unkompl. Kompl. 
<terusindex 
0—16 |16—30 30—o 0—16 |16—30|30—o 
Epidemische Fiille 
46 «62 10 7 16 11 
12 | 56 11 1 17 18 
1 15 8 = 6 15 
— 7 5 2 6 
1 | 7 5 | 29 
| Insgesamt 82 | 158 | 
| Anzahl (°/,) unter 30 .......... ..| 82.9; 46.2) 29.1) 90.0) 36.2) 16.0 
| 20 | 32 48 24 36 | 58 
Fille der Zwischengruppe 
2 9 3 1 5 4 
23 22 5 | 18 22 | 
| Anzahl (°/,) unter 30 ............ 66.7| 34.8] 27.3] 80.0; 33.3) 27.3 
| Medianindex ,........ sinunaaenasekd 25 | 38 68 — | 39 60 
| Sporadische Fiille 
8 3 | — 5 | 
156—80 ............. 9 13 6 2 16 
4 14 3 7 18 
1 2 3 — 8 11 
eae, — } 15 | 12 | — | 10 | 50 | 
22 62 33 3 49 | 123 | 
Anzahl (°/,) unter 30 ........... 972.7| 33.9] 27.8] 66.7; 42.9| 21.1 
22 | 41 57 38 60 | 
Simtliche Fiille 
30 | 20 11 8 
62 | 82 20 13 38 37 
at | 17 2 | 29 40 
8S POR 4 | 27 | 16 1 | 1834 
— | 8 21 
ear 1 | 2 | 37 — | 15 86 
116 243110 1s | 114 | 226 | 
Anzahl (°/,) unter 30 ............ 79.3; 42.0) 28.2} 83.3) 38.6/ 19.9) 
21 | 34 | 50 24 | 36 | 59 


radischen Gruppe. Es scheint also, als ob die sporadischen 
Fille eine starkere Gelbsucht bekommen wiirden. Unter den 
komplizierten Fallen tritt jedoch kein solcher Unterschied zu- 
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tage. Untersuchen wir die Fille in der Weise, dass wir ver- 
gleichen, in welcher Prozentzahl Patienten der verschiedenen 
Gruppen einen Ikterus-Index unter 30 gehabt haben, so finden 
wir beim Vergleich zwischen den epidemischen, unkomplizier- 
ten Fallen der Altersgruppe 16—30 Jahre und der entsprech- 
enden sporadischen Gruppe keinen Unterschied. (Die Diff. 
betragt 12,3 + 7,2 %.) Auch in der Altersgruppe 30—v ist kein 
solcher Unterschied sichtbar. (Die Diff. betrigt 1,.8+9,9 %.) 

In der Tab. 27 sind die Fille auch in die Gruppen un- 
komplizierte und komplizierte Fille zusammengefasst. Aus 
den Median-Werten ersieht man eine Tendenz zu héherer Lage 
des Ikterus-Index der komplizierten Fille im Vergleich zu 
demjenigen der unkomplizierien in der entsprechenden Alters- 
gruppe. Untersucht man hier in derselben Weise, wie gross 
die Prozentzahl der Fille ist, die einen Ikterus-Index unter 
30 hatten, so findet man jedoch keinen Unterschied. (Die Diff. 
betriigt in der Altersgruppe 16—30 Jahre 3,4 +5,6 % und im 
Alter 30—o Jahre 8,3 +51 %.) 

In allen Gruppen wurde auch eine Aufteilung nach dem 
Alter gemacht, und aus allen geht hervor, dass eine deutliche 
Tendenz zu einem Ansteigen des maximalen Ikterusindex mit 
steigendem Alter besteht. Der Median-Wert des gemessenen 
maximalen Ikterus-Index ist in allen Gruppen bei einem Alter 
iiber 30 gut doppelt so hoch als unter 16 Jahren. 

Untersucht man, wie oft ein Ikterus-Index unter 30 vor- 
kommt, so findet man, wie aus Tab. 27 ersichtlich, dass dieser 
niedrige Index mit zunehmendem Alter weniger hiufig wird. 
Unter den unkomplizierten Fallen zeigt sich schon zwischen 
den Gruppen 0—16 und 16—30 Jahre ein statistisch sicherer 
Unterschied (Diff. 37,3+4,9 %), und ein wahrscheinlicher 
Unterschied zwischen den Gruppen 16—30 und 30—© Jahre 
(Diff. 13,8 +5.33 %). Unter den komplizierten Fiillen ist der 
Unterschied zwischen den Gruppen 0—16 und 16—30 Jahre 
statistisch sicher (Diff. 44,7+ 9,9 %), ebenso zwischen den 
Gruppen 16—30 Jahre und 30—wo Jahre (die Diff. betragt 
187+5,3 %). 

Die Untersuchung hat also gezeigt, dass die Gelbsucht bei 
den Kindern dieses Materials verhiltnismassig leicht war. 


| 
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TA- 
Hautjucken und Eiweiss im 


| Epidemische Fille Fille der 
Gruppen Unkompl. Kompl. Unkompl. 

| 0—16 |16—w | 0—16 | 16—w|0—16 | 
| 
a) Haut- 
| 1 | Gesamtanzahl .................. 123 252 18 141 42 | 73 
| 2 | Nicht beobachtete Fille ...| 28 35 3 19 2 12 

3 | Beobachtete Fille ........... 95 217 15 | 122 40 61 

4 | Beobachtete mit pos. Sympt.| 24 53 2 37 3 21 
| 5 | in °/, der beobachteten Fille} 25.3) 24.4] 13.3 30.1 7.5| 34.4 


6 |Sicher beobachtete Fille ...| 123 252 18 141 42 73 
7 | davon mit pos. Symptom,..} — 22 — | 16 11 | 
| 8 | in °/, der beobachteten Falle}| -— 8.7] — 11.3; — | 15.1) 


Hier fragt man _ sich, ob sich irgend ein Auswahlsmoment 
geltend gemacht haben kann, wodurch dieser Unterschied ent- 
standen ist, mit anderen Worten, ob die Erwachsenen mit 
leichter Gelbsucht nicht in derselben Ausdehnung die Kranken- 
hauser aufgesucht haben wie die Kinder. Hieriiber kann man 
nichts Bestimmtes sagen. Man findet jedoch, dass sowohl fiir 
die epidemischen als auch fiir die sporadischen Fille ein Ik- 
terusindex tiber 55, der tiber dem 30. Lebensjahre der unge- 
filhre Median-Wert war, bei Kindern selten ist. Unter diesen 
134 untersuchten Kindern wurde nur 2mal ein solcher Wert 
gemessen. Dies deutet darauf, dass die Gelbsucht bei Kindern 
leichter ist als bei Erwachsenen. Die epidemischen und die 
sporadischen Fille verhalten sich, was den Ikterus-Index be- 
trifft, gleich. Auch zwischen den unkomplizierten und den 
komplizierten Fallen konnten wir keinen Unterschied zeigen. 
Von den hier untersuchten Faktoren hat sich also das Alter 
als hauptsachlich fiir den Grad der Gelbsucht entscheidend 
erwiesen. 

Ein Symptom, iiber das die Patienten im Gelbsuchtstadium 
nicht selten klagten, war das Jucken. Die Anzahl der Patienten 
mit Jucken ist in Tab. 28 zusammengestellt. Da dieses 
Symptom unbedeutend sein kann, wurden nur diejenigen Falle 
beriicksichtigt, bei welchen Angaben dariiber in positiver oder 
negativer Richtung vorliegen. 


b) Heller-Reaktion 
i 
| 
4 
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BELLE 28. 
Urin bet Gelbsucht. 


Zwischengruppe Sporadische Fille Siimtliche Fiille 

| Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. Kompl. 

| 0—16 | 16—w | O—16 | 16—w | O—16 | 16—w] 0—16 | | 0—16 | 

jucken 
1 21 58 52 140 18 211 217 465 57 410 
2] — | 12 5 | 38 6 | 52 | 35 | 85 9 | 8 
3 21 46 47 102 12 159 182 380 48 327 
4 2 19 6 31 —- 50 33 105 4 106 
5 9.5 41.3 12.8 30.4 “= 31.4] 18.1 27.6 8.3 32.4 

positiv 
6 21 58 | 52 140 18 211 217 465 D7 410 
7 1 8 5 + 2 16 5 37 3 40 
8 4.8 13.8 | 9.6 2.9 11.1 7.6 2.3 | 8.0 5.3 9.8 


Unter den epidemischen, unkomplizierten Ikterusfillen bei 
Kindern gaben 25,3 % dieses Symptom an, gegen 12,8 % in 
der entsprechenden sporadischen Gruppe. Zwischen diesen Pro- 
zentwerten besteht kein sicherer Unterschied. (Diff. 125+ 
6,6 %.) Bei den reinen Gelbsuchtfillen Erwachsener war die 
Prozentzahl 24,4 bei den epidemischen Fallen und 30,4 bei 
den sporadischen Fallen. Vom_ statistischen Standpunkte 
herrscht hier gute Ubereinstimmung. (Diff. 6,0 + 5,4 %.) 

Tab. 28 zeigt auch das Verhiltnis zwischen Kindern und 
Erwachsenen betreffs dieses Symptoms. Von den Erwachsenen 
beider Gruppen klagte ein grésserer Prozentanteil tiber Jucken 
als von den Kindern. In den reinen Fallen besteht ein wahr- 
scheinlicher Unterschied (Diff. 9,5 + 3,66 %). In den kom- 
plizierten Fallen ist der Unterschied. sicher (Diff. 24,1+ 
4,8 %). 

Der Vergleich zwischen den unkomplizierten und den kom- 
plizierten Fallen zeigt, dass vom statistischen Standpunkte 
sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen gute Uberein- 
stimmung besteht. Die Diff. ist bei den ersteren 9,8+ 4,9 % 
und bei den letzteren 4,8 +3,5 %. 

Verhalt es sich so, dass die Gallenbestandteile des Blutes, 
wie es gew6hnlich angenommen wird, Bedeutung fiir die Ent- 
stehung von Jucken bei Ikterus haben, so war zu erwarten, 
dass erwachsene Gelbsuchtpatienten dieses Symptom 6fter 
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PA. 
Leber- und Milz- 


Epidemische Fille Fille der 
| Gruppen Unkompl!. Kompl. Unkompl. 
0—16 | |. 0—16 | 16—w] 0 | 16—w 
| a) Leber- 
| 1 |Gesamtanzahl .................. 123 | 252 18 |"141 42 | 73 
| 2 | Nicht beobachtete Fille .. 5 12 — 3 — | 6 
| 3 | Beobachtete Faille ............ 118 | 240 18 | 138 | 42 | 67 

4 | Beobachtete mit pos. Sympt.} 100 112 15 | 88 40 | 33 

5 | in °/, der beobachteten Falle| 84.7) 46.7] 83.3! 63.8] 95.2) 49.3 

b) Milz- 

6 | Gesamtanzahl .................. 123 252 18 141 42 | 73 

7 | Nicht beobachtete Fille .. 2 | 15 1 4 — | 4 

8 | Beobachtete Fille ............ 121 | 237 17 | 137 2 | 69 

9 | Beobachtete mit pos. Sympt.}| 14 11 3 | 10 5 6|)6ClUO6 
10 | in °/, der beobachteten Fiille| 11.6/ 4.6] 17.6 | 73] 119 | 7.2 


aufwiesen als Kinder, da Erwachsene, wie oben gezeigt wurde, 
in der Regel stirkere Gelbsucht hatten als Kinder. Die dar- 
uber vorgenommene Untersuchung zeigte auch, dass dies der 
Fall war. 

Ein weniger oft beobachtetes Hautsymptom ist Urlikaria, 
die 36 von diesen Patienten aufwiesen. 17 von ihnen stamm- 
ten aus den Epidemiejehren 8 aus den Zwischenjahren und 
11 waren sporadische Fille. Da die Frequenz so hoch ist, 
scheint es unwahrscheinlich, dass es sich um Zufallskom- 
binationen handelt. Die Urtikaria trat in diesen Fallen 
meistens in Zusammenhang mit den Initialsymptomen auf. 

Bei 18 von den Patienten mit Urtikaria war es mir méglich. 
Aufschluss dariiber zu erhalten, in welchem Ausmasse sie 
solche Hautausschlige zu bekommen pflegten. Alle 18 teilten 
mit, dass sie ihres Wissens niemals vorher oder nachher Nes- 
selfieber gehabt hatten. 

Die itiberwiegende Mehrzahl der Gelbsuchtfalle kam in einem 
friihen Ikterusstadium ins Krankenhaus. Eine Untersuchung 
zeigte dann oftmals eine vergrésserte Leber. Besonders bei 
Kindern war dieses Symptom zu finden. Nun ist ja zu erwar- 
ten. dass bei Eintreten einer Leberschwellung diese bei Kin- 
dern leichter zu konstatieren sein wird als bei Erwachsenen. 
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BELLE 29. 
vergrésserung bet Gelbsucht. 


‘Siimtliche Falle 


Zwischengruppe 


Sporadische Faille. 


Unkompl. Kompl. 


Unkompl. Kompl. 


Kompl. 


0—16 | 16—w | 0—16 | | | 16—w] 0— 16 |16—w| 0—16 |16—w 


vergrésserung 

[at 58 52 | 140 18 | 211 | 217 | 465 57 | 410 
2/— 8 3 | 25 9 25 3 | 36 
3] 21 | 50 48 | 133 15 | 186 | 208 | 440 54 | 374 
4] 21 | 25 45 48 13 | 118 | 185 | 193 49 | 231 
5 | 100.0; 50.0} 93.8] 36.1] 86.7) 63.4] 88.9! 43.8] 90.7) 61.8 


vergrésserung 

| 6 21 | 58 52 | 140 18 211 217 465 57 410 
| 7 — | 8 4 ) 16 2 30 6 35 3 42 
is} 21 | 50 48 | 124 16 | 181 | 211 | 430 54 | 368 
| 9 4 | 2 11 6 4 15 30 22 tt 27 
10 | 19.0 4.0} 22.9; 4.8] 25.0; 8.3] 14.2 5.1] 20.4 7.8 


weil bei den ersteren die Palpationsverhaltnisse giinstiger 
sind. Tab. 29 zeigt auch, dass dieses Symptom bei 80—100 7%, 
der Kinder vorgefunden wurde. 

Vergleicht man die sporadischen, unkomplizierten Fille bei 
Kindern mit den entsprechenden epidemischen Fiillen, so 
erhilt man_ statistisck gute Ubereinstimmung. (Die Diff. 
betrigt 9,1+4,8 %.) Ebenso verhialt es sich beim Vergleich 
zwischen epidemischen und sporadischen Fillen bei Erwach- 
senen (Diff. 10,6+5,3 %). 

Aus der prozentuellen Verteilung scheint hervorzugehen, 
dass bei Kindern in allen Gruppen 6fter Lebervergrésserung 
gefunden wurde als bei Erwachsenen. Untersucht man dieses 
Verhalten naher, so findet man einen sicheren Unterschied 
sowohl in der Gruppe der unkomplizierten Falle (Diff. 45 1+ 
3,2 %) als auch in derjenigen komplizierter Fille (Diff. 28,9 + 
4,7 %). 

Macht man einen Vergleich zwischen den unkomplizierten 
und den komplizierten Fallen Erwachsener, so findet man in- 
sofern einen Unterschied, als die komplizierten Fille 6fter eine 
palpable Leber hatten als die unkomplizierten (Die Diff. be- 
tragt 18,.0+3,5 %). 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass eine Le- 
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bervergrésserung offenbar ein Kardinalsymptom bei diesen 
Gelbsuchtformen der Kinder ist. Der diesbeziiglich zwischen 
Kindern und Erwachsenen vorhandene Unterschied kann na- 
tiirlich dadurch bedingt werden, dass die Leber bei den ersteren 
leichter der Palpation zugiinglich ist als bei den letzteren. Auch 
bei Erwachsenen ist das Symptom haufig, besonders bei den 
komplizierten Fallen, die in allen Gruppen 6fter Leberver- 
grésserung aufwiesen als die entsprechenden unkomplizierten 
Faille. 

Im Vergleich zur Lebervergrésserung war die Milz seltener 
so gross, dass sie palpiert werden konnte. Tab. 29 zeigt, wie 
dieses Symptom in den _ verschiedenen Gruppen vorkam. 
Ebenso wie die Leber wurde auch die Milz bei Kindern 6fter 
vergréssert gefunden als bei Erwachsenen, was wohl gleich- 
falls darauf beruht, dass es im Kindesalter leichter ist, eine 
Vergrésserung des Organs nachzuweisen als in den héheren 
Altersklassen. Es ist klar, dass nur die starker markierten 
Milzvergrésserungen durch Palpation nachweisbar waren; die 
miissigen und noch mehr die leichten Milzvergrésserungen 
entziehen sich natiirlich der Diagnose auf diesem Wege. Die 
gefundene Prozentzahl der Milzvergrésserung ist daher eine 
Minimalzahl. 

Der Vergleich zwischen den epidemischen und den spora- 
dischen, unkomplizierten Fallen bei Kindern zeigt statistisch 
guie Ubereinstimmung. (Die Diff. betriigt 11,3 +6,7 %.) Die 
Prozentzahl der Milzvergrésserung war bei epidemischen und 
sporadischen Fallen Erwachsener gleich gross. 

Die vereinigten Fille der Tab. 29 zeigen, dass unter den 
unkomplizierten Fallen bei Kindern 6fter eine Milzvergrés- 
serung konstatiert wurde als bei Erwachsenen (Diff. 9,1 + 
26 %). Unter den komplizierten Fallen besteht kein Unter- 
schied. (Diff. 13.1+5,7 %.) Werden bei Kindern die un- 
komplizierten Faille mit den komplizierten verglichen, so 
ergibt sich kein Unterschied (Diff. 6,2+6,0 %), und ebenso 
ergibt bei Erwachsenen ein Vergleich zwischen unkomplizier- 
ten und komplizierten Fallen keinen Unterschied (Diff. 2,2 + 
1,7 %). 

Zusammenfassend kann man sagen, dass eine palpable Milz 
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in diesen Fallen ein selten konstatiertes Symptom war. Bei 
Kindern wurde das Symptom 6fter gefunden als bei Erwach- 
senen. 

Das Verhalten des Pulses bei Ikterischen hat die Aufmerk- 
samkeit auf sich gelenkt, weil oft eine Verlangsamung vorge- 
funden wurde. Die oben aus der Literatur angefiihrten Unter- 
suchungen tiber die Pulsfrequenz bei sog. Icterus catarrhalis 
wurden meistens mit Ausgang von einer Zahl berechnet. die 
man als Grenzwert zwischen dem Normalen und den in Rede 
stehenden abnormen Zustinden aufgestellt hatte. Wenn man 
von extremen Zahlen in beiden Richtungen absieht, kann man 
jedoch nicht mit einiger Sicherheit Pulszahlen angeben, die 
fiir jedes Individuum normal oder abnorm sind, noch weniger 
fiir eine ganze Gruppe von kranken Individuen. Die Anzahl 
der Pulsschlige ist bekanntlich schon bei Gesunden derselben 
Altersgruppe verschieden, sie ist bei Minnern und Frauen ver- 
schieden, und vor allem entsteht ein Unterschied, je nachdem 
ob ein Individuum ausser Bett ist, oder wie es bei Gelbsucht- 
patienten der Fall ist, zu Bett liegt. Die Werte, die man erhiilt, 
wenn man in einer Untersuchung Ikterischer beispielsweise 
von 70 Schligen als unterer Grenze fiir eine normale Pulszahl 
ausgeht, diirften deshalb wenig Aufschluss geben, wenn nicht 
an einem Kontrollmaterial von nicht-gelbsuchtkranken, sonst 
unter gleichen Bedingungen lebenden Individuen dieselbe Be- 
rechnung vorgenommen wird. Wir kénnen deshalb aus den 
Literaturangaben nicht schliessen, dass der Puls gerade 
infolge der Gelbsucht niedrig war, was man gewohnlich zu 
zeigen beabsichtigte. Man schiitzt sich auch nicht sicher gegen 
einen Fehlschluss, wenn man die Grenze des Normalen nach 
oben oder nach unten verschiebt, beispielsweise indem man 
erklirt, dass die Werte unter 60/Min. Bradykardie bedeuten. 
Bei einem Kinde in den ersten Schuljahren z.B. sind 65/Min. 
als eine — wenn auch relative — Bradykardie anzusehen. 

Um in diesem Material zu ermitteln, wie der Puls sich bei den 
Gelbsuchtfallen verhalt, hat Verf. stattdessen die Pulsfrequenz 
des einzelnen Patienten im Hoéhestadium der Krankheit mit der 
Pulskurve desselben Patienten wiaihrend der Gesundung ver- 
glichen, und womdglich auch mit dem Puls vor der Mani- 
13 
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TA- 
Verhalten des 


Epidemische Fille Palle der 
Puls-Charakteristika Unkompl. | Kompl. 


0—16 | 16—w | O—16 | | 0—16 | | 


Unkompl. 


Anzahl beurteilbarer Fille 2 226 | 15 ie 37 | 67 
Anzahl nicht beurteilbarer Fille | 26 3 8 D | 6 


Insgesamt (252 | 18 141 2 | 73 


a) Abso- 
Verlangsamter Puls | 122 | 48 
Beschleunigter Puls 20 
Unverinderter Puls F 65 26 


b) In °/, der beur- 
Verlangsamter Puls 54. 46.7| 36.1] 27.0] 44.8) 


Beschleunigter Puls . 33.3 | 15.0 2.7; 13.4 
Unverinderter Puls 58.3 35. 20.0; 48.9] 70.3! 41.8 | 


c) In °/, 
Verlangsamter Puls 15.4 38.8; 34.0] 23.8! 41.1) 
Beschleunigter Puls 8.9 | 27.8; 14.2 2.4; 12.3] 
Unverinderter Puls 34.2; 31. 16.7, 46.1] 61.9, 38.4) 


festierung der Gelbsucht. Als »Héhestadium der Krankheit> 
wurde die Zeit betrachtet, wo die Gelbfairbung zunimmt und 
das Maximum erreicht. Als Beginn der »Gesundung» sollte 
der Zeitpunkt gelten, wo die Gelbfairbung zu verschwinden 
beginnt. Die Patienten, die auf diese Weise wenigstens 
4 Tage nacheinander im Hohestadium eine Senkung zeigten. 
wurden zusammengestellt, und ihr Puls ist in Tab. 30 als ver- 
langsamter Puls registriert. In derselben Weise ist eine Stei- 
gerung wahrend wenigstens 4 aufeinander folgender Tage als 
beschleunigter Puls bezeichnet. Die Zeitspanne von 4 Tagen ist 
nach Gutdiinken gewahlt. Obgleich man auch bei diesem 
Verfahren nicht selten vor zweifelhafte Fille gestellt wird. 
scheint es doch nach dem oben Angefiihrten richtiger zu sein. 
die Untersuchung auf diese Weise zu machen, als eine ge- 
wisse Pulsfrequenz als Bradykardie resp. Tachykardie auf- 
zustellen. 

Aus Tab. 30 ersehen wir, dass es in einer nicht geringen 
Prozentzahl unméglich war zu beurteilen, zu welcher Gruppe 
eine Pulskurve gezahlt werden soll. Besonders schwierig war 
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BELLE 30. 
Pulses bei Gelbsucht. 


Zwischengruppe Sporadische Fille Simtliche Fille 
| Kompl. Unkompl. | 


| 0O—16 | 16—w 0—16 | | 0—16 | 16—w 0—16 | 16—« | 0—16 | 16—e 


Kompl. Unkompl. | Kompl. 


| | 
9 | 178 | 148 | 361 
9 | 38 69 | 3 | | 49 
18 | 211 217 =| i i 410 


lute Zahlen 
2 
1 
13 


40.0 | 38. .9| 22.2 | 

16.0 8} — | 

44.0] 61: 3| 77.8 | 

licher Fiille 
95 | 34.5] 28.8 


as| 138] — al — | 
61.9 37.9 | 46.2 38.9! 


dies bei Kindern, wo mehr als ¥3 der Fille unverwendbar 
war. 

Wenn wir nur die betreffs des Pulses beurteilbaren Fille 
beriicksichtigen, finden wir, dass eine Verlangsamung in 26,4 % 
unter den epidemischen, unkomplizierten Fallen bei Kindern 
und in 38,5 % in der entsprechenden sporadischen Gruppe 
vorgekommen ist. Beim Vergleich der beiden Gruppen er- 
halten wir eine statistisch gute Ubereinstimmung (Diff. 12,1 + 
9,4 %). Beziehen wir die nichtbeurteilbaren Fille ein, so zeigt 
sich gleichfalls eine gute Ubereinstimmung (Diff. 13,4 + 7,1 %). 
— Die entsprechende Untersuchung bei den Erwachsenen zeigt 
gleichfalls eine gute Ubereinstimmung zwischen epidemischen 
und sporadischen Fallen. (Die Diff. betragt, wenn man nur 
die sicher bestimmbaren Verhiltnisse beriicksichtigt, 2,1 + 
5,5 %, und 0,6 + 5,3 %, wenn man alle Fille mitrechnet.) 

Vergleichen wir Erwachsene und Kinder, so finden wir in 
Tab. 30 bei den unkomplizierten Fallen insofern eine Ver- 
schiedenheit, als Erwachsene 6fter einen verlangsamten Puls 
hatten als Kinder. Dies zeigt sich sowohl, wenn man nur die 
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| 5 8 13 11 : 
| 21 | 58 52 140 : 
20 15 | 67 2 61 44 | 219 ti | 129 ; 
8 — | 10 == | 0 12 | 44 6 47 
22 24 | #52 7 | 98 92 159 23 185 : 
teilbaren Faille 
34.3] 29.7] 51.9] 27.5 35.7 
10.7 8.1 10.4] 15.0! 13.0 : 
55.1) 62.2] 37.7] 57.5) 51.2 
289] 20.3) 47.41] 19.3 31.5 
9.0 5.5 9.5] 10.5 11.5 
46.5 42.4 34.2 40.4 45.0 ; 
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sicheren Fille in Betracht zieht (Diff. 22,2+45 %), als auch 
dann, wenn man die nicht beurteilbaren Fille einbezieht (Diff. 
26,8 + 3,6 %). Beim Vergleich zwischen Kindern und Erwach- 
senen unter den komplizierten Fallen ergibt sich dagegen kein 
Unterschied (Diff. 8.2+7,5 % resp. 12,2+5,7 %). 

Es ist ja zu erwarten, dass bei den komplizierten Fallen 
nicht so oft eine Verlangsamung vorkommen wird wie bei den 
unkomplizierten, weil die ersteren oft eine andere Krankheil 
hatten, die beschleunigend auf die Pulsfrequenz einwirken 
konnte. Bei Kindern wird kein Unterschied merklich. (Diff. 
2.2+80 % resp. 1,0+5,9 %.) Bei Erwachsenen hingegen 
liegt ein sicherer Unterschied vor, sowohl, wenn man nur die 
beurteilbaren Fille beriicksichtigt (Diff. 16,2 + 3,5 %) als auch 
dann, wenn man vergleicht, wie sich die Zahl der Fille mii 
verlangsamtem Puls zur Gesamtzahl der Fille verhilt. (Die 
Diff. betrigt dann 156 +3,3 %.) 

Das Symptom der Pulsbeschleunigung ist, wie ersichtlich, 
in den verschiedenen Gruppen bei ungefiihr 5—15 % vorge- 
kommen. Da die Bestimmung dieses Symptoms mit einigen 
Fehlerquellen behaftet sein diirfte, schien es uns nicht am 
Platze, auf einen naiheren Vergleich der Gruppen einzugehen. 

Zusammenfassend kann man also sagen, dass in allen Grup- 
pen eine recht betriichtliche Zahl von solchen Fillen vor- 
kommt, die in bezug auf das Verhalten des Pulses nicht klassi- 
fiziert werden kénnen. Zwischen den epidemischen und den 
sporadischen Fallen besteht kein deutlicher Unterschied be- 
treffs des Vorkommens eines verlangsamten Pulses. Bei Er- 
wachsenen ist eine Verlangsamung haufiger als bei Kindern. 
In unkomplizierten Fallen bei Erwachsenen ist eine Verlang- 
samung hiufiger als in komplizierten. 

In der Literaturiibersicht haben wir hervorgehoben, dass der 
Blutdruck bei Icterus catarrhalis angeblich gesenkt ist. Wir 
haben auch erwahnt, dass es Angaben gibt, nach welchen 
erhéhter Blutdruck wiahrend einer Gelbsucht sinken konnte. 
Es lasst sich vermuten, dass die Abweichung von den Varia- 
tionen eines normalen Blutdrucks nicht so gross ist, dass eine 
Hypotension direkt bei der Messung des Blutdrucks hervortritt. 
Bei einer Untersuchung der Hypotension muss man deshalb 
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Variationen bei Verschiedenheiten im Alter und in der Konsti- 
tution beriicksichtigen, und fiir fast jedes Individuum bestim- 
men, was als Hypotension oder normaler Blutdruck zu _ be- 
trachten ist. 

Zur Untersuchung betreffs einer eventuellen senkenden 
Wirkung auf einen friiher erhéhten oder auf einen normalen 
Blutdruck ist es erforderlich, dass man den Blutdruck eines 
Individuums kennt, bevor es an Gelbsucht erkrankt war, even- 
tuell auch nach iiberstandener Krankheit, und diesen mit dem 
Blutdruck derselben Person wihrend der Gelbsucht vergleicht. 
Vorausgesetzt, dass die Bedingungen bei der Messung dieselben 
sind, sprechen deutliche Abweichungen in irgend einer Rich- 
tung wahrend der Gelbsucht dafiir, dass diese eine Einwirkung 
auf den Blutdruck hatte. Es diirfte jedoch schwierig sein, 
Fehlerquelien zu vermeiden, und dies wie auch der Umstand, 
dass wenig Aussicht vorhanden ist, einen Gelbsuchtpatienten 
vor, wihrend und nach einer Gelbsucht unter denselben Be- 
dingungen untersuchen zu kénnen, gibt wohl die Erklirung 
dafiir, dass man nach CHAUFFARDS Mitteilung tiber Hypotension 
bei Icterus catarrhalis den Blutdruckverhiltnissen bei Gelb- 
sucht wenig Aufmerksamkeit gewidmet hat. 

Die eigenartige Tatsache, dass sich beim Material des Ver- 
fassers eine grosse Zahl von Fallen vor dem Erkranken an 
Gelbsucht im Krankenhause befunden hatte, hatte zur Folge, 
dass man bei 114 Patienten das Verhalten des Blutdrucks vor 
der Erkrankung an Gelbsucht kennt. Hier wurde ein Vergleich 
zwischen dem am Aufnahmetage beim friiheren Spitalsaufent- 
halt gemessenen Blutdruck und dem bei demselben Patienten 
bei der Aufnahme wegen Gelbsucht gemessenen angestellt. 
Bei der relativ geringen Anzahl der Fille hielten wir es nicht 
fiir zweckmiissig, sie in Gruppen zu verteilen, wie es sonst in 
dieser Arbeit geschehen war. Es besteht auch kein plausibler 
Grund anzunehmen, dass diese Riickkehrfalle diesbeziiglich 
untereinander Verschiedenheiten aufweisen sollten. 

Der Unterschied zwischen dem Blutdruck bei der ersten 
und zweiten Spitalsaufnahme dieser Fille wurde in Prozenten 
des Blutdrucks beim ersteren berechnet. Uber eine eventuelle 
Hypotension erhalt man also hier keine Angabe. Der mittlere 
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Wert dieser Unterschiede betragt — 8,1+1,4 %, dh., der 
friihere bekannte Blutdruck war héher als der wahrend der 
Ikteruskrankheit gemessene, und dieser Unterschied ist sta- 
tistisch sicher. 

Ob diese Blutdrucksenkung etwas mit der Gelbsucht als 
solcher zu tun hat, kann nicht sicher gesagt werden. Wir 
erinnern daran, dass es sich in diesen Fallen um Patienten mit 
einer oft stark herabgesetzten Nahrungsaufnahme handelt, was 
an und fiir sich eine deutlich senkende Wirkung auf den Blut- 
druck haben kann. Denkbar ist auch, dass bei Patienten mit 
einer vorher konstanten Blutdrucksteigerung in der Zwischen- 
zeit eine Besserung eingetreten war, und dass sie dadurch zum 
Zeitpunkte der spiateren Erkrankung einen niedrigeren Blut- 
druck aufwiesen. 

Genauere Untersuchungen der Hadmoglobinprozentzahl konn- 
ten hier nur bei epidemischen Gelbsuchtfillen vorgenommen 
werden. Die Blutuntersuchungen wurden ausgefiihrt, wenn die 
Patienten das Spital zum ersten Mal wegen der Gelbsucht auf- 
suchten, weshalb sie bis auf ein paar Ausnahmen aus der 1. 
Ikteruswoche stammen. Diejenigen Patienten, deren Anamnese 
iiber eine konstatierte Anaimie berichtete, wurden hier aus- 
geschlossen; alle iibrigen sind einbezogen, also auch diejenigen, 
bei welchen gleichzeitig andere Krankheiten bestanden. Die 
gemessene Hb-%-Zahl wurde mit der Hb-%-Zahl bei Per- 
sonen aus einer Gruppe von derselben Gegend verglichen. 
Die Untersuchung dieser Gruppe wurde friiher in einer Arbeit 
von Opin behandelt (1934). Aus dieser Gruppe waren Indi- 
viduen mit »jeglicher Krankheit oder jeglichen Symptomen 
ausgeschlossen, die auf eine mdglicherweise aniimisierende 
Krankheit deuteten» (OpIN 1934). Alle diese Fille wurden 
am selben Krankenhause untersucht, mit derselben Methodik 
und mit untereinander kontrollierten Apparaten. 

Die Untersuchungsresultate gehen aus Tab. 31 hervor. Man 
ersieht, dass die Gelbsuchtfille dieselbe Hb-%-Zahl zeigten 
wie das Vergleichsmaterial. (Bei den Miinnern betriigt die 
Diff. 2.3+1,3 %.) Bei den Kindern fehlt das Vergleichs- 
material. 

Von der Untersuchung des Verhaltens der Senkungsreaktion 
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TABELLE 31. 

Vergleich der Hiimoglobinprozente bei Gelbsuchtskranken und 
Normalen. 

Miinner Frauen Kinder | 

: | Ver Va 


Beobachtete Anzahl... 48 480 61 591 38 
Himoglobin °/,......... 100.5 + 1.3, 98.2 +. 0.34] 92.54 1.0 92.4+0.29| 91.34 1.3 


bei epidemischem und sporadischem Ikterus haben wir die- 
jenigen Patienten ausgeschlossen, bei welchen eine Angabe 
dartiber vorlag, dass die S.R. schon vor der Erkrankung an 
Gelbsucht erhéht war, und auch diejenigen, bei welchen Griinde 
fiir den Verdacht vorlagen, dass dies der Fall war, beispiels- 
weise Patienten mit Tuberkulose, Polyarthritis, verschiedenen 
akuten Infektionen usw. — Patienten, die katarrhale Infek- 
tionen von den Luftwegen im Zusammenhang mit den Gelb- 
suchtprodromen hatten (Tab. 16), wurden jedoch einbezogen. 
Von den tibrigen Fallen wurden diejenigen ausgeschlossen, wo 
man keine bestimmte Angabe tiber den Beginn der ikterischen 
Periode erhalten konnte. Da die Mehrzahl der Fille in der 
Ikterusperiode untersucht wurde, und es gewoéhnlich leichter 
ist. den Beginn dieser Periode zu bestimmen als den Er- 
krankungstag, hielten wir es fiir zweckmiissiger, die S.R. im 
Verhaltnis zur Ikteruswoche zu betrachten als zur Krank- 
heitswoche. Ein anderer Grund hierfiir ist, dass in der Litera- © 
tur recht viel iiber die S.R. bei Ikteruszustanden iiberhaupt die 
Rede ist, und die allgemeine Ansicht dahingeht, dass ein sol- 
cher Zustand die S.R. hemmt. — Schliesslich haben wir nur 
Patienten einbezogen, bei welchen schon aus der ersten Ikterus- 
woche eine Angabe iiber S.R. vorlag. 

Nach den Ausmusterungen bleiben noch 639 Patienten dieses 
Materials iibrig. Von diesen waren 532 nach der WESTERGREN- 
schen Methodik und 107 mit der Mikro-S.R. nach LANDAU un- 
tersucht. Die letzte Gruppe besteht ausschliesslich aus Kindern. 
Die hier in den Tabellen angegebenen Ziffern bedeuten durch- 
wegs den 1-Stunden-Wert in mm. 
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PER SELANDER 


TA. 
Mittelwerte der Mikro-S.R. in mm. 


Epidemische Faille Falle der 


a) S.R. in der 
\ | Beobachtete Anzahl............... | 13 24 2] 3 13 12 
11.1 13.0| 10 10.0 | 13.6 
at b) S.R. in den 
Beobachtete Anzahl............... 5 14 si. 2 4 
san! 144] 15.0! 9.5| 9.4! 13.4 
11.6) 14.7 8.0) 23.0; 12.6] 17.1 
14.7| 16.0 21.0 16.4 | 


Das Material ist so wie friither in unkomplizierte und kom- 
plizierte Fille eingeteilt. Unter den letzteren verstehen wir 
Fille, die eine andere Krankheit als die Gelbsucht aufwiesen 
oder kiirzlich aufgewiesen hatten. Es ist wohl méglich, dass 
diese andere Krankheit auf die S.R. eingewirkt hatte, aber, wie 
oben erwihnt, sind alle Krankheiten, die unseres Wissens eine 
deutliche Einwirkung auf die S.R. haben, ausgeschlossen 
worden. 
In Tab. 32 finden wir die S.R. der 1. Ikteruswoche in den 
epidemischen, reinen Fallen bei Kindern und die entsprechen- 
den Fille in der sporadischen Gruppe. In diesen Fallen han- 
delt es sich um Mikro-S.R. Der Mittelwert sowohl fiir den 
epidemischen als auch fiir den sporadischen Ikterus bei Kna- 
ben war ungefihr 11 mm. Wir konnten also zwischen beiden 
Gruppen keinen Unterschied nachweisen, wie ersichtlich, be- 
stehen diese Gruppen jedoch aus einer geringen Anzahl von 
Individuen. 

Bei Madchen ergab sich als Mittelwert der S.R. in den epi- 
demischen, unkomplizierten Fallen 14,6 mm und in den ent- 
sprechenden sporadischen Fallen 12,3 mm. Statistisch be- 
steht eine gute Ubereinstimmung zwischen diesen Zahlen (Diff. 
2,3 + 1,6 mm). 
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BELLE 32. 
pro Std. im Alter von O—16 Jahren. 


‘Sporadische Falle Simtliche Falle 


Zwischengruppe 


5 
2 


Kompl. Kompl, Unkompl. Kompl. 


| 


Knaben |G | 
Miidchen 
Knaben 
Midchen 


Miidchen 
Madcher 


1. Ikteruswoche 
4 4 DD 8 
14.3 18.0 2.3 13.6 14.5 


3 ersten Ikteruswochen 
4 29 | | 6 
18.0 9. 13.5 2: 15.2 
17.0 — 2.3 14.4 42. 19.0 
13.0| 10.5 14.0) 12.8) 15.7 


Bei Mannern finden wir in Tab. 33, dass der epidemische, 
unkomplizierte Ikterus im Durchschnitt eine Makro-S.R. von 
10,1 mm zeigte, wihrend die entsprechende S.R. in der spora- 
dischen Gruppe 8,1 mm betrug. Zwischen diesen Zahlen be- 
steht kein statistischer Unterschied. (Diff. 2,0 + 1,3 mm). Die 
entsprechende Untersuchung der Frauen ergibt als Mittelwert 
eine S.R. von 18,9 mm in den epidemischen Fillen gegen 13,9 
mm in den sporadischen. Statistisch besteht kein Unterschied 
zwischen diesen Zahlen. (Diff. 5,0+ 2,1 mm.) 

Der Vergleich zwischen den komplizierten, epidemischen 
Fallen bei Kindern und entsprechenden Fillen in der spo- 
radischen Gruppe ergibt einen Unterschied von ungefahr 1 45 
mm (Tab. 32). Ob dieser Unterschied wirklich oder zufiallig 
ist, lisst sich nicht entscheiden, weil diese Gruppen nur eine 
kleine Zahl von Fallen enthalten, sowohl bei den Knaben als 
auch bei den Madchen. 

Stellen wir denselben Vergleich bei den Erwachsenen an, 
so finden wir (Tab. 33), dass der Mittelwert der S.R. in der 
Gruppe der Manner 8,6 mm fiir die komplizierten, epidemi- 
schen Fille war, gegen 10,1 mm fiir die sporadischen. Die 
Zahlen zeigen statistisch gute Ubereinstimmung. (Diff. 1,5 + 
1,9 mm). 
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TA- 
Mittelwerte der Makro-S.R. in mm. 


| Epidemische Falle Fille der 
Unkompl. _Kompl. Unkompl. 


| 


Frauen 
Minner 


a) S.R. in der 
46 | 17 | 417 
15.9 7.0| 17.4 
| 
b) S.R. in den 3 
| Beobachtete Anzahl 
S.R. 1. Woche | 5. 21.0| 
2. 5. 24. 18.9 
20.3 | 


Untersuchen wir die S.R. bei den komplizierten Ikterus- 
fallen bei Frauen, so finden wir bei der epidemischen und bei 
der sporadischen Form dieselben Mittelwerte. (Tab. 33.) 

Zusammenfassend kann also tiber S.R. in der 1. Ikterus- 
woche gesagt werden, dass wir in der hier gemachten 
Gruppierung keinen sicheren Unterschied zwischen epide- 
mischem und sporadischem Ikterus zeigen konnten. 

Untersuchen wir, wie sich S.R. bei den beiden Geschlechtern 
verhielt, so finden wir in Tab. 32, dass in der Gruppe der 
unkomplizierten Fille im Kindesalter der Mittelwert bei 
Knaben vermutlich niedriger war als bei Mddchen. Hier liegt 
nimlich ein wahrscheinlicher statistischer Unterschied zwi- 
schen diesen Mittelwerten vor (Diff. 2,7 + 1,08 mm). 

Vergleichen wir in derselben Weise die unkomplizierten 
Gelbsuchtfille bei Mdnnern mit denjenigen der Frauen in der 
entsprechenden Gruppe, so finden wir in Tab. 33 unter den 
letzteren eine héhere S.R. (Diff. 8,4 + 1,1 mm). 

Die komplizierten Falle bei Knaben und die entsprechenden 
Fille bei Midchen zeigen gleich grosse Mittelwerte. Die Zahl 
der untersuchten Fille in diesen Gruppen ist klein. In der 
Gruppe komplizierte Fille bei Miannern ergab sich eine 
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BELLE 33. 
pro Std. im Alter von 16—q@ Jahren. 


Zwischengruppe "Sporadische Fille Simtliche Falle 


| Kompl. Unkompl. | Kompl. _ | Unkompl. | Kompl. 


Frauen 


Manner 


1. Ikteruswoche 


| 9 15 37 28 61 53 143 127 109 114 
} 10.3 13.5 8.1; 13.9] 10.1] 16.0 9.2, 17.6 9.6 15.6 
ersten Ikteruswochen 
4 8 11 | 8 31 | 3L § 63 64 58 72 
12.5 16.4 8.0| 14.0] 15.8) 18.3) 9.7 18.6 13.6 16.9 
| 14.3 21.0 10.9| 19.4 19.2} 21.1] 14.7, 25.0] 15.9| 22.8 
| 10.8 21.9 10.0} 19.9] 22.8; 22.0] 15.3 25.0] 18.0| 24.9 


niedrigere S.R. als bei der entsprechenden Gruppe von Frauen. 
(Diff. 6,0 + 1,3 mm.) 

Wir haben also gefunden, dass die Minner in der 1. Ikterus- 
woche eine niedrigere S.R. hatten als die Frauen, ebenso wie 
dies bei gesunden Personen beobachtet worden ist. Wie das 
Verhalten bei Kindern war, konnte nicht sicher entschieden 
werden, weil die Zahl der untersuchten Falle in den ver- 
schiedenen Klassen zu gering war. 

Wir kénnen auch die unkomplizierten Gelbsuchtfalle mit den 
komplizierten vergleichen. Unter der letzteren Bezeichnung 
verstehen wir, wie oben schon erwahnt wurde, Fiille, die vor 
der Erkrankung an Gelbsucht andere Krankheiten gehabt 
hatten. Bei diesem Vergleich haben wir jedoch diejenigen aus- 
geschlossen, von welchen wir wussten oder vermuten konnten, 
dass die S.R. schon vor der Erkrankung an Gelbsucht erhéht 
war. 

Die Anzahl komplizierter Falle bei Kindern ist so klein, 
dass wir nicht imstande sind, mit einiger Sicherheit den Mittel- 
wert fiir jede einzelne von diesen Gruppen zu bestimmen. 
Bei Knaben war der erhaltene Mittelwert der komplizierten 
Fille 3 mm hoher als derjenige der unkomplizierten (Tab. 32). 
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TABELLE 34. 
Mittelwerte der Makro-S.R. bei epidemischen Gelbsuchtfillen in 


Knaben | Madchen Madchen | 


| 
‘Beobachtete Anzahl] 20 14 39 
15.6 22.9 18.0 


Bei Madchen waren die Mittelwerte beider Gruppen unge- 
fihr gleich. Unter den Minnern erweist sich der Mittelwert 
der S.R. bei den unkomplizierten Gelbsuchtfallen als eben so 
gross wie der Mittelwert der kompiizierten (Tab. 33). Auch 
bei Frauen besteht kein Unterschied (Diff. 2,0 + 1.2 mm). 

Wir haben also gesehen, dass die unkomplizierten Ikterus- 
fille in der 1. Ikteruswoche dieselbe S.R. zeigten wie die 
komplizierten. Erinnern wollen wir noch daran, dass die letz- 
teren eine Tendenz zu einem etwas hdheren Ikterus-Index 
hatten als die ersteren. 

Zum Vergleich der S.R. bei Kindern mit derjenigen bei 
Erwachsenen stehen uns nur die Angaben tiber die S.R. aus 
den Epidemiejahren zur Verfiigung. Die tibrigen Senkungs- 
reaktionen bei Kindern sind Mikro-S.R. und also nicht ver- 
gleichbar. In Tab. 34 findet sich der Mittelwert fiir S.R. bei den 
epidemischen Fiillen. Er betragt bei Knaben mit unkompli- 
zierter Gelbsucht in der 1. Ikteruswoche 15,6 mm. Aus der 
Tab. 33 ersehen wir, dass Manner in derselben Gruppe und 
gleichfalls in der 1. Ikteruswoche einen Mittelwert von 10,1 
mm hatten. Zwischen diesen Zahlen besteht kein Unterschied. 
(Diff. 5,5 + 2,7 mm.) Die Madchen weisen beim epidemischen 
ikterus in der 1. Gelbsuchtwoche einen Mittelwert der S.R. 
von 22,9 mm gegen 18,9 mm bei erwachsenen Frauen der 
entsprechenden Gruppe auf (Tab. 33). Die kleine Zahl der 
untersuchten Individuen in der Gruppe unkomplizierter Falle 
bei Madchen gestattete keine nihere Untersuchung dieser Un- 
terschiede. 


mm. pro Std. im Alter von O—16 Jahren in der 1. Ikteruswoche. 
aa. 7 Unkompl. + | 
Unkompl. Kompl. | Kompl. 
— | 
a 
4 
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Bei 310 Patienten wurde S.R. in den ersten 3 Wochen der 
Ikterusperiocde verfolgt. In Tab. 32 und 33 sind diese Wochen 
1., 2. und 3. Ikteruswoche benannt. Dies bedeutet jedoch 
nicht immer, dass die Patienten eine Hyperbilirubinimie in 
der 2. oder 3. Woche hatten. Wir werden nun diese Fille 
darauf hin durchsehen, ob die S.R. sich in diesen Wochen bei 
der epidemischen und bei der sporadischen Form verschieden 
verhalt. 

Dieser Vergleich kann hier nur bei Erwachsenen zu einem 
massgebenden Resultat fiihren, weil die Zahl der Kinder jeder 
Gruppe zu klein ist. Bei Minnern finden wir unter den un- 
komplizierten, epidemischen Fillen, dass die S.R. jede Woche 
etwas steigt (Tab. 33). Der Unterschied zwischen der 1. und 
2. Ikteruswoche betragt 5.6 +1,8 mm. Dagegen findet man 
keinen statistischen Unterschied zwischen den Mittelwerten in 
der 2. und 3. Ikteruswoche (Diff. 0,9+ 2,5 mm). Untersucht 
man Miinner aus der sporadischen Gruppe, so zeigt sich, dass 
der Mittelwert der S.R. von der 1. zur 2. Woche steigt. Bei der 
geringen Zahl von Beobachtungen in dieser Gruppe kann man 
nicht bestimmen, ob diese Steigerung statistisch sicher ist. Von 
der 2. zur 3. Woche tritt eher eine Senkung hervor. 

Bei Frauen herrscht ein ihnliches Verhalten: so findet man 
unter den unkomplizierten, epidemischen Fallen ein Ansteiger 
der S.R. fiir jede [kteruswoche. Der Unterschied zwischen der 
1. und 2. Ikteruswoche betragt 8,0 + 2,4 mm. Zwischen der 
2. und 3. Woche tritt dagegen kein deutlicher Unterschied 
hervor. Untersucht man die sporadischen Fille, so findet man 
eine Zunahme des Mittelwertes der S.R. von der 1. zur 2. Ik- 
teruswoche. Ob diese Zunahme sicher ist, kann man bei der 
seringen Anzahl der Fille in dieser Gruppe nicht entscheiden. 

Wie ersichtlich, findet sich in den Gruppen der komplizierten 
Falle eine gréssere Anzahl von beobachteten Fallen. Bei den 
komplizierten, epidemischen Fallen der Manner ist zwischen 
der 1. und 3. Woche kein Unterschied zu beobachten (Diff. 
2,0+ 2,8 mm). Auch die sporadischen Faille zeigen zwischen 
der 1. und 3. Woche keinen Unterschied (Diff. 7,0 + 3,6 mm). 

Dieselbe Untersuchung bei den Frauen zeigt, dass die S.R. 
bei den unkomplizierten, epidemischen Fallen jede Ikterus- 
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woche steigt, von der 1. zur 3. Woche betragt die Erhéhung 
12,7 mm, und dieser Unterschied ist statistisch sicher. (Diff. 
i2,7+3,4 mm.) Dieselbe Untersuchung an den sporadischen 
Fallen zeigt keine Erhédhung in den verschiedenen Ikterus- 
wochen (Diff. 3,7 +2,8 mm). 

Zusammenfassend kann man also sagen, dass der Mittel- 
wert der S.R. bei den Frauen in der 2. und 3. Ikteruswoche 
im Vergleich zur ersten eine unbedeutende Steigerung zeigte. 
Die Ziffer des Mittelwertes ist auch bei Mannern in der 3. 
Woche hoher als in der 1. Woche. Die epidemischen und die 
sporadischen Fille verhielten sich in dieser Beziehung gleich- 
artig. 

In Tab. 32 und 33 sind alle S.R., die in den ersten 3 Ikterus- 
wochen beobachtet worden waren, zu einem Vergleich zwi- 
schen den verschiedenen Altersklassen und den Geschlechtern 
sowie zwischen reinen und komplizierten Fallen zusammen- 
gelegt. 

Betrachten wir die S.R. der Knaben, so finden wir in der un- 
komplizierten Gruppe, dass die S.R. in der 2. Ikteruswoche 
steigt, in der 3. Woche aber etwas fallt. Die Anzahl der Fille 
dieser Gruppe ist zu klein, als dass man untersuchen kénnte. 
ob diese Steigerungen wirklich vorliegen. Eine Untersuchung 
in bezug auf die Mdnner in der entsprechenden Gruppe zeigt. 
dass S.R. in der 2. Woche deutlich steigt und auch in der 3. 
Woche etwas zu steigen fortfahrt. Der Unterschied zwischen 
der 1. und 3. Woche ist statistisch sicher (Diff. 5,6 + 1,8 mm). 

Bei Mddchen in der entsprechenden Gruppe finden wir in 
der 2. Ikteruswoche ein leichtes Ansteigen der S.R., auf das 
wieder eine Senkung folgt. Die Steigerung ist jedoch unbe- 
deutend. Bei den Frauen in der entsprechenden Gruppe ist das 
Ansteigen der S.R. in der 2. Ikteruswoche deutlich, waihrend 
der Wert in der 3. Woche derselbe ist wie in der 2. Woche. Der 
Unterschied zwischen der 1. und 3. Woche ist statistisch sicher 
(Diff. 6,4 + 2,0 mm). 

In den komplizierten Fallen bei Knaben finden wir eine 
unbedeutende Steigerung in der 2. und 3. Woche. Die Anzahl 
der zu dieser Gruppe gehérenden Individuen ist indes so klein. 
dass die Steigerung nicht naher untersucht werden kann. Die 
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TABELLE 35. 
Mittelwerte der Mikro-S.R. in mm. pro Std. im Alter von O—16 
Jahren und der Makro-S.R. im Alier von 16—a Jahren 
in den 3 ersten Ikteruswochen. 


| 

Manner Frauen 
| Beobachtete Anzahl.................. 53 121 136 
12.5 11.5 | 17.3 


Manner der entsprechenden Gruppe zeigen fiir jede Woche eine 
massige Steigerung der S.R. Die Steigerung von der 1. zur 3. 
Ikteruswoche tritt jedoch nicht statistisch hervor. (Diff. 4,4 + 
2,4 mm.) Die Madchen in der Gruppe komplizierter Fille 
zeigen in der 2. Ikteruswoche eine deutliche Steigerung, worauf 
die S.R. in der 3. Woche sinkt. Die Anzahl der Fiille dieser 
Gruppe lasst keine Untersuchung zu, ob die Steigerung sicher 
ist. Was schliesslich die Frauen in der entsprechenden Gruppe 
betrifft, so macht sich bei ihnen fiir jede Woche eine deut- 
liche Steigerung bemerkbar. Der Unterschied zwischen der 1. 
und 3. Ikteruswoche ist statistisch sicher (Diff. 8,0 + 2,1 mm). 

In Tab. 35 sind die Fille vereinigt, um einen Vergleich zwi- 
schen den Geschlechtern zu erméglichen. Wenden wir uns 
den Madnnern zu, so finden wir, dass S.R. fiir jede Woche steigt. 
Der Unterschied zwischen der 1. und der 3. Woche ist statistisch 
sicher. (Diff. 5,1+1,5 mm.) Die S.R. der Frauen zeigt gleich- 
falls eine deutliche Steigerung fiir jede Woche. Auch dieser 
Unterschied ist statistisch sicher (Diff. 7,2 + 1,5 mm). 

Wir haben also gefunden, dass die $.R. sowohl bei Mannern 
als auch bei Frauen fiir jede hier untersuchte Woche nach 
der 1. Ikteruswoche steigt. 

In Tab. 35 kénnen wir auch die S.R. der Kinder in bezug 
auf das Verhalten in den verschiedenen Wochen untersuchen. 
Der mittlere S.R.-Wert ist in der 2. Woche etwas hoher als in 
der 1. Bei einer statistischen Untersuchung ergibt sich jedoch 
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kein Unterschied zwischen diesen Zahlen (Die Diff. betragi 
1,7 +1,1 mm). Von der 2. zur 3. Woche fallt die S.R. wieder 
etwas. Auch dieser Unterschied ist nicht sicher. Vergleichen 
wir die Erwachsenen mit den Kindern, so finden wir also, 
dass die Kinder eine geringere S.R.-Steigerung aufwiesen, und 
dass das Maximum bei ihnen schon in der 2. Woche erreicht 
war. Die Untersuchung gibt keinen Aufschluss dariiber, wann 
das Maximum bei den Erwachsenen erreicht ist. Von den hier 
untersuchten 3 Wochen zeigte die letzte den héchsten Wert. 

Aus dieser Untersuchung geht hervor, dass man bei Anga- 
ben tiber das Verhalten der S.R. bei diesen Gelbsuchtformen 
die jeweilige bis dahin abgelaufene Krankheitsdauer mitteilen 
muss. Dass dies frither nicht beriicksichtigt worden ist, gibt 
eine véllig ausreichende Erklirung dafiir, weshalb die Zusam- 
menstellungen verschiedener Verfasser iiber S.R. bei sog. Ic- 
terus catarrhalis verschiedene Resultate gaben. 

In der Literaturiibersicht haben wir mitgeteilt, dass die Ver- 
fasser, die diese Verhiltnisse untersucht hatten, von einer 
verlangsamten, also unter dem Normalen liegenden S.R. in der 
Ikterusperiode sprachen. Die Angaben griinden sich auf die 
gemessene niedrige S.R. bei Gelbsucht sowie auf Experimente in 
vitro und vivo (KATZ und RApDT 1927, JOLTRAIN und WALTON 
1930, RADOSAVLJEVIC und SEKULIC 1932, u.a.), bei welchen 
Versuchen man unter gewissen Umstanden eine Hemmung der 
S.R. fand. Es liegt ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit, zu 
diesen Untersuchungen Stellung zu nehmen. Dass die S.R., wie 
hier gezeigt wurde, in der 1. Ikteruswoche niedriger ist als 
spater, kann darauf deuten, dass irgendwelche Faktoren in 
dieser Periode stabilisierend auf die S.R. wirken. Die 1. Ikterus- 
woche war, wie wir hier gezeigt haben, die Zeit, zu der bei so 
gut wie simtlichen Kindern und bei ungefihr 65—80 % der 
Erwachsenen das Maximum des Serumikterus erreicht wurde 
(S. 182). Aus den Tabellen ersehen wir jedoch, dass auch der 
Mittelwert der S.R. in der 1. Woche erhédht war, obgleich nur 
in miassigem Grade. Nachstehend sollen 2 Beispiele aus 
diesem Material angefiihrt werden, die darauf deuten, dass die 
S.R. bei diesen Krankheiten in stabilisierender Richtung beein- 
flusst werden kann. 
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Abb. 16. Erhéhte S.R. im Verlauf der Gelbsucht. 


Bei den nosokomialen Gelbsuchtkrankheiten, iiber die wir 
hier oben berichtet haben, war es einige Male vorgekommen, 
dass Personen mit schon erhéhter S.R. an Gelbsucht erkrankten. 
Auf Abb. 16 sind 2 solche Fille gézeigt, bei welchen die S.R. 
vor der Erkrankung an Gelbsucht augenfillig erhéht war. Die 
Frage, ob es sich in diesen Fillen um epidemischen oder spo- 
radischen Ikterus handelte, konnten wir nicht mit Sicherheit 
beantworten. Bei diesen 2 Fallen finden wir, dass die S.R.- 
Hoéhe wiahrend der Krankheit abnahm. Im Falle 1 ist bemer- 
kenswert, dass die sinkende S.R. einerseits ein friihes Symptom 
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TA- 
Zeitpunkt des normalen Ikterusindex: 


| Normaler Ikterusindex, Epidemische Palle Falle der 

konstatiert in folg. _ Unkompl. Kompl. Unkompl. 

| 0—16 | 16—w | O—16 | 16—w| |16—w | 

| | 

| 2 a 39 61 6 18 4 9 

| 3 8 | 39 2 , 12 6 

| 4 1 11 8 1 

| 5 5 12 — 7 
3 13 13 ; 
53 | 139 9 59 4 24 
8 | Anzahl (°/,)in1.—3. Woche] 92.5 74.4] 100.0 52.5] 100.0 62.5 
gewesen war — es hatte ungefihr 4 Wochen vor Mani- 


festierung der Gelbfiirbung eingesetzt —, anderseits dass die 
S.R. deutlich sank, obgleich die Gelbsucht in diesem Falle 
leicht war. (Der maximale gemessene Ikterus-Index betrug 
25). Da in unserem Material diese 2 die einzigen Fille mit 
einer deutlich erhéhten S.R. waren, die durch lingere Zeit vor 
und nach der Gelbsucht verfolgt wurden, kénnen wir nicht an- 
geben, ob eine solche Stabilisierung einer erhéhten S. R. 
wihrend der Gelbsucht die Regel ist. 


Simtliche Patienten in diesem Gelbsuchtmaterial waren 
mittels der Hellerschen Probe auf das Vorkommen von 
Eiweiss im Harn untersucht worden. Die Untersuchung wurde 
bei der Aufnahme in die Krankenhiuser ausgefiihrt. und die 
grosse Mehrzahl der Patienten wurde also in einem friihen 
Ikterusstadium untersucht. Unter den epidemischen, reinen 
Fallen bei Kindern war die Reaktion niemals positiv (Tab. 28). 
und in den anderen Gruppen war das Symptom eines positiven 
Eiweissgehaltes in ungefahr 5—10 % vorhanden. Unter den 
epidemischen, unkomplizierten Fallen bei Erwachsenen kam 
Eiweiss wahrscheinlich etwas 6fter vor als in den entsprechen- 
den sporadischen Fillen. In der ersteren Gruppe war die 
Reaktion in 8,7 % und in der letzteren bei 2,9 % positiv. 
(Diff. 5,8+2,27 %.) Tab. 28 zeigt das Verhiltnis zwischen 
Kindern und Erwachsenen. Unter den reinen Fallen war die 
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BELLE 36. 
im Alter von O—16 bzw. 16—w Jahren. 


Zwischengruppe Sporadische Fille Simtliche Fille 
Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. Kompl. 
0—16 | 16—w | 0—16 | 16—w | O—16 | 16—w] 0—16 | 16—w | 0—16 | 16—w 
2 _ 4 — 17 — ; 14 43 87 6 36 
3 1 5 3 14 —_— 13 11 59 3 30 
4 3 4 13 1 16 24 
5 4 2 4 19 — 15 
6| - 5 — 1}; — | 2 
7 1 21 3 39 — 66 60 202 10 146 
8 | 100.0 42.9| 100.0 82.1 — | 42.4] 93.3 74.3 | 100.0 46.6 


Reaktion bei den Erwachsenen wahrscheinlich etwas 6fter posi- 
tiv als unter den Kindern. Die Diff. betragt nimlich 5,7 + 
1,62 %. Unter den komplizierten Fallen dagegen zeigten die 
Erwachsenen das Symptom nicht 6fter als die Kinder der 
entsprechenden Gruppe (Diff. 4,5 + 3,3 %). 

Der Vergleich zwischen den unkomplizierten und den kom- 
plizierten Fallen schliesslich zeigt weder unter den Kindern 
noch unter den Erwachsenen einen Unterschied. (Diff. bei den 
Kindern 3,0 + 3,1 % und bei den Erwachsenen 1,8+1,9 %.) 

Im ganzen hat sich also ergeben, dass Eiweiss im Harn ein 
seltenes Symptom bei den verschiedenen Formen von Gelb- 
sucht war. Unter den Erwachsenen war es wahrscheinlich bei 
den epidemischen, unkomplizierten Fallen hiufiger als bei den 
sporadischen Fiillen der entsprechenden Gruppe. Bei den 
reinen Fallen war es wahrscheinlich bei Erwachsenen haufiger 
als bei Kindern. 


Die Dauer der ikterischen Periode wurde durch Unter- 
suchungen des Ikterusgehaltes im Serum jede Woche bestimmt. 
In einer kleinen Zahl von Fallen, wo ein niedriger Wert gefun- 
den worden war, wurde schon in der 1. Ikteruswoche die 
nachste Blutprobe genommen. Bei der grossen Mehrzahl der 
Patienten wurde diese zweite Probe erst in der 2. Woche ent- 
nommen. Die Anzahl der Patienten, bei welchen der Ikterus- 
Gehalt von der 1. Ikteruswoche an bis zu normalen Werten 
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verfolgt werden konnte, ist in Tab. 36 aufgefiihrt. In dieser 
Tabelle ist fiir jede Gruppe ausgerechnet, wie gross die Prozent- 
zahl der Fille war, die binnen 3 Wochen nach Konstatierung 
der Gelbsucht einen normalen Serumwert aufwies. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass in den meisten Gruppen 
die Mehrzahl der Patienten schon in den ersten 3 Wochen 
nach Konstatierung der Gelbsucht einen normalen Serumwert 
aufwies, was besonders fiir die Kinder gilt. Aber auch von 
den Erwachsenen zeigten ungefaihr 50—75 % binnen dieser 
Zeit einen normalen Wert. Vergleichen wir die epidemischen, 
unkomplizierten Fille bei Erwachsenen mit den entsprechen- 
den Fallen in der sporadischen Gruppe, so finden wir eine 
gute Ubereinstimmung zwischen den so berechneten Prozent- 
zahlen (Diff. 8,0+7,2 %). 

In derselben Tabelle sind die Fille auch zusammengeleg! 
worden. Aus diesen Spalten der simtlichen Fille geht hervor. 
dass die Kinder friher einen normalen Serum-Ikteruswer! 
bekamen als die Erwachsenen. Dieser Unterschied ist bei den 
unkomplizierten Fallen sicher. (Diff. 19,0 +4,5 %.) Die An 
zahl der untersuchten Kinder in der Gruppe der komplizierten 
Falle ist zu klein, um eine naihere Untersuchung zu ermég- 
lichen. 

Vergleichen wir bei den Erwachsenen die unkompliziertei 
Falle mit den komplizierten, so zeigt sich, dass die Ikterus- 
periode sich bei den letzteren linger hinausgezogen hatte. Dic 
Differenz zwischen den Prozentzahlen derjeniger, die binnen 
3 Wochen normalen Ikterusgehalt im Serum zeigten, betrig! 
27,7 + 5,2 %. — Da das Alter, unserer Untersuchung nach zu 
urteilen, eine bedeutende Rolle fiir die Dauer der Ikterusperiode 
spielt, teilten wir die Falle hier in andere Altersperioden au! 
als die bisher gewéhnlich von uns untersuchten. Wir finden 
in Tab. 37, dass in der Altersgruppe 0—30 Jahre 85,8 % von 
den unkomplizierten Fallen binnen 3 Wochen einen normalen 
Ikteruswert im Serum hatten, wahrend die entsprechende 
Gruppe bei den komplizierten Fillen die Ziffer 72,1 % zeigt. 
Statistisch besteht kein Unterschied zwischen diesen Ziffern 
(Diff. 13,7+6,0 %). In der Altersgruppe 30—w Jahre be- 
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TABELLE 37. 


Zeitpunkt des normalen Ikterusindex im Alter von 0—30 bzw. 
30—qw Jahren. 


Normaler Ikterusindex, Unkompl. Kompl. 
konstatiert in folgenden 
Ikteruswochen 0—30 | 30—w 0—30 | 


iiber 5. 
Insgesamt 
Anzah] (°/,) in 1.—3. Woche ., 


tragen die entsprechenden Ziffern 56,9 und 33,0 %. Hier ist 
der Unterschied sicher (Diff. 23,9 +7,92 %). 

Eine grosse Zahl von Patienten verliess die Krankenhiuser, 
bevor der Serumikterus auf normale Werte zuriickgegangen 
war. Aus Tab. 38 ist ersichtlich, dass dies vor allem bei den 
Erwachsenen der Fall war. Auch aus dieser Tabelle geht 
deutlich hervor, dass die Ikterusperiode sich bei Erwachsenen 
langer hinzog als bei Kindern. In einer grésseren Zahl von 
Fallen als der in Tab. 36 und 37 enthaltenen hat diese Periode 
also langer als 5 Wochen gedauert. 

Oben sahen wir, dass der Serumikterus bei Erwachsenen 
langsamer zunahm als bei Kindern (Tab. 26), und dass er bei 
Erwachsenen starker wurde als bei Kindern (Tab. 27). Wir 
sahen ausserdem (Tab. 26), dass der Ikterus-Gehalt bei den 
komplizierten Fillen im Alter von 30—w Jahren langsamer 
stieg als bei den reinen Fallen, und dass der Mittelwert des 
Ikterus-Index bei den komplizierten Fallen etwas héher war 
als bei den reinen Fallen (Tab: 27). Hier haben wir nun 
gesehen, dass die ikterische Periode sich bei den Erwachsenen 
linger hinzog als bei den Kindern. Am langsten war diese 
Periode in den komplizierten Fallen der Altersgruppe von 
30—w Jahren. Zwischen den epidemischen und sporadischen 
Fallen konnten wir keinen Unterschied in bezug auf die Dauer 
der Ikterusperiode finden. 
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dvs 6 | 3 = 
| 23 28 14 
56 14 is | 15 
13 | 4 7 17 
| 13 6 9 
; 9 | 11 6 33 
197 | 65 68 88 
PY 85.8 | 56.9 72.1 33.0 
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TA. 
Dauer der Ikterus- 
Epidemische Fille Fille der 
Dauer in Wochen Unkompl. Kompl. Unkompl. 
0—16 | 16—w | | 16— 0--16 | 16—w 
1 | Mindestens 1 Weh.......... 4 19 12 7 
4 6 — 6 1 
| 5 2 1l — 22 1 
6 | imegesamt 6 | 6 72 | - 19 


Dauer der Gelbsuchtkrankheiten. 


Angenommen, dass ein Gelbsuchtpatient an demjenigen 
Tage von der Krankheit wiederhergestellt ist, an dem er das 
Krankenhaus verlassen kann, hat die Krankheit, vom Anfang 
der Prodrome gerechnet, die auf Tab. 39 veranschaulichte Zeit 
gedauert. Diese Annahme ist offenbar nicht richtig, und dic 
Zahlen sind daher nur Minimum-Ziffern. 


Vergleicht man in dieser Tabelle die epidemischen, unkom- 
plizierten Fille bei Kindern mit der entsprechenden Gruppe 
unter den sporadischen Fallen, so finden wir ungefihr diesel- 
ben Ziffern. So z.B. konnten binnen 4 Wochen nach der Er- 
krankung ungefaihr 85—90 % aller Kinder die Krankenhauser 
verlassen, und schon binnen 3 Wochen wurden 60—70 % ent- 
lassen. Diesbeziiglich besteht kein augenfilliger Unterschied 
zwischen den epidemischen, unkomplizierten Fallen bei Kindern 
und der entsprechenden Gruppe bei den sporadischen. Be- 
treffs der Prozentzahl der binnen 3 Wochen entlassenen Kin- 
der besteht kein statistischer Unterschied zwischen epide- 
mischem und sporadischem Ikterus (Diff. 6,4 + 8,1 %). 


Beim Vergleich der epidemischen, unkomplizierten Fille 
unter den Erwachsenen mit der entsprechenden Gruppe der 
sporadischen ergibt sich bei der letzteren Gruppe eine kleinere 
Prozentzahl der in den ersten Wochen Genesenen. Binnen + 
Wochen z.B. wurden 61,5 % von den epidemischen Fallen 
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BELLE 38. 
pertoden in Wochen. 


Simtliche Falle 


Zwischengruppe Sporadische Fille 


Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. | Kompl. 


0—16 | | 0—16 | 16—w | O—16 | 16—w] | 16—w | 0-16 |16—o 


i 4| 42] — | 2 
— 2 — 11 26 
4; — 2 } — — | 6 — 7 _ 14 
5 2 —| 8 — | 3 2 20 | — | 57 
—|a}]—| ef — | aa 


gesund, aber nur 43,8 % von den entsprechenden spora- 
dischen. Der Unterschied ist sicher. (Diff. 17,7+5,4 %.) 

In der Zwischengruppe konnten binnen 4 Wochen 57,0 % 
von den unkomplizierten Fallen Erwachsener entlassen werden. 
Vergleichen wir die unkomplizierten Falle Erwachsener in der 
Zwischengruppe mit den entsprechenden Fallen unter den 
epidemischen, so finden wir keinen Unterschied (Diff. 4,5 + 
6,7 %). Beim Vergleich der unkomplizierten Falle Erwachsener 
in der Zwischengruppe mit den entsprechenden Fallen in der 
sporadischen Gruppe findet sich gleichfalls kein Unterschied 
(Diff. 13,2+ 7,4 %). — Die Zwischengruppe nimmt in dieser 
Beziehung also eine Mittelstellung zwischen epidemischen und 
sporadischen Fallen ein. 

Legen wir die Fille der Zwischengruppe mit den epide- 
mischen Fallen zusammen, so finden wir beim Vergleich mit 
den sporadischen Fallen immer noch einen deutlichen Un- 
terschied, insofern als die Gesundung in der zusammengeleg- 
ten Gruppe rascher eintrat. (Diff. 16,7 + 5,2 %.) — Legen wir 
die reinen Fille Erwachsener in der Zwischengruppe mit den 
entsprechenden sporadischen Fallen zu einer Gruppe zusam- 
men und vergleichen diese mit den epidemischen, reinen Fallen 
Erwachsener, so finden wir, dass die Gesundung unter den 
epidemischen Fallen wahrscheinlich rascher vorsichging (Diff. 
13,0+ 4,77 %). 

Erst wenn man tiber 4 Wochen hinauskommt, gleicht sich 
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TA- 


Dauer der Ikterus-Erkrankungen in Wochen, und Anzahl der 
beobachteten 


| Epidemische Falle Falle der 
| Gruppe Unkompl. | Kompl. Unkompl. | 
0—16 | 16——w | O—16 | 16—w | O—16 | 16—w | 
1| Gesamtanzahl ............... 123 252 18 | 
Unvollstindig beobacht. | | 
1 | 18 | 3 | 19 | 4/ 3 
| 3| Vollstindig beobacht. Fille} 108 234 15 122 38 | 70 
| 4| davon mit Dauer0—2 Weh.| 22 11 3 3 6 | 5 
| 5 2-3 46 64 | & 14 | 
| 6 2 . 21 69 3 | 29 10 | 19 
7 , 1 — | 8 
8 5—6 , 3 25 — 12 _- 11 
9 6-7 , 2 9 1 | 13 ar 4 
/10 , 3 10 1 8 2 
ber 8 | | 
Anzahl (°/,) d. Genesungen 
innerh. v. 3 Wochen ...} 63.0) 32.1] 66.7) 11.5] 52.6) 30.0 
Anzahl (°/,) d. Genesungen | 
113 innerh. v. 4 Wochen ...| 82.4} 61.5] 86.7! 35.2| 78.9] 57.0 


dieser Unterschied zwischen den epidemischen und den spora- 
dischen, unkomplizierten Fallen Erwachsener aus. Unter den 
epidemischen Fallen findet sich demzufolge eine gréssere Zahl 
von Patienten, die die Krankenhauser friiher verlassen konnten 
als entsprechende Fille der sporadischen Gelbsucht. 

Untersucht man das Verhaltnis zwischen Kindern und Er- 
wachsenen (Tab. 39), so findet man, dass die Kinder rascher 
gesund wurden als die Erwachsenen. Von den unkomplizierten 
Fallen konnten 83,6 % der Kinder, aber nur 55,6 % der Er- 
wachsenen in der entsprechenden Gruppe die Krankenhauser 
binnen 4 Wochen verlassen. Hier liegt ein sicherer Unterschied 
vor. (Diff. 28,0+3,6 %.) Auch unter den komplizierten 
Fallen tritt dieser Unterschied zwischen Kindern und Erwach- 
senen hervor. Wenn die Prozentzahl der binnen 4 Wochen 
Genesenen bestimmt wird, findet man eine Differenz von 
49,8 +66 %. 

Vergleichen wir bei Kindern die unkomplizierten Fille mit 
den komplizierten, so ersehen wir aus den Prozentzahlen, 
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BELLE 39. 


Genesungen wnerhalb 3 bzw. 4 Wochen in °/o der vollstindig 
Faille. 
Zwischengruppe Sporadische Fille |  Simtliche Falle 
Kompl. Unkompl. Kompl. Unkompl. | Kompl. 
0—16 | 16—w | O—16 | 16—w | | 16—o 0—16 |16—e | 0—16 | 
| 

1] 21 | 58 | 52 | 140 | 18 | 211 | 217 | 465 | 57 | 410 | 

2 3 8 3 12 14 39 22 33 20 | 66 | 

3| 18 | 50 | 49 | 128 4 (172 | 195 | 432 | 37 | 344 | 

41 4; 4 12 3 1 3 | 40 19 8 | 7 

5} 9 | 7 22 19 1 13 82 99 17 | 31 

6 ‘|; 2@ 10 34 — 42 41 | 122 6 | 79 | 

7} #1 11 2 31 2 | wt 15 68 3 b4 | 

i 7 16 — | 3 52 — | 

1 — 3 1 7 — | 5 20 1 | 36 | 
ni — 7 _ 3 — | 9 3 15 1 | 39 | 
11} 1 6 2 15 — | 6 37 1 | 57 
72.2| 16.0] 69.4) 17.2] 50.0 9.3] 62.6) 27.3] 67.6 | 11.0 
'13| ss.9| 32.0] 89.8 43.8] 50.0 33.7] 83.6) 55.6] 83.8! 34.0 


dass die Genesung in beiden Gruppen gleich rasch vor sich 
ging. — Vergleichen wir bei Erwachsenen die unkomplizierten 
Falle mit den komplizierten, so finden wir, dass die ersteren 
Falle rascher gesund wurden als die letzteren (Diff. 21,6 + 
3,5 %). 

Die Untersuchung hat also gezeigt, dass die Kinder die 
Krankenhauser friiher verlassen konnten als die Erwachsenen. 
Sie hat ferner gezeigt, dass bei Erwachsenen die sporadische 
Gelbsucht etwas linger gedauert hat als die epidemische, dage- 
gen hat sich bei Kindern kein solcher Unterschied ergeben. Es 
ist klar, dass es in solchen Fallen schwer ist, Auswahlsmomente 
auszuschliessen, besonders wire es gut denkbar, dass bei reich- 
lichem Auftreten von Gelbsuchtfallen die Behandlungszeit fur 
die in Krankenhauser aufgenommenen Faille abgekiirzt wird. 


Bei einer kleinen Zahl von Fallen sind im Verlauf der Gelb- 
sucht Komplikationen hinzugekommen. Durch Pleuraexsudat 
oder Aszites oder durch beides wurde der Verlauf bei 1 Kinde 
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und bei 6 Erwachsenen kompliziert. Von diesen Patienten 
stammten 4 aus den Epidemiejahren, 1 aus den Zwischenjahren 
und 2 aus den Jahren des sporadischen Vorkommens. Diese 
Patienten wurden gesund. 

Bei 4 Patienten, 2 Kindern und 2 Erwachsenen, trat gleich- 
zeitig mit der Gelbsucht eine akute Nephritis auf. 3 von diesen 
Fallen gehérten zur sporadischen Gruppe, der 4. stammte aus 
der Zwischengruppe. Untersuchungen auf Morbus Weil waren 
in diesen Fallen negativ. Auch diese Patienten kamen zur Ge- 
nesung. 

3mal kamen zerebrale Hamorrhagien hinzu, 2mal bei Kin- 
dern und imal bei einem Erwachsenen. Alle 3 Fille verliefen 
tédlich. Diese Fille stammten aus den Epidemiejahren. — 
Blutungen lebensgefahrlicher Natur kamen ferner auch bei 
2 anderen Patienten vor, das eine Mal mit Ausgang von einem 
Duodenalulkus und einmal aus der Nase. Sonst sind im Ma- 
terial kaum Blutungen erwahnt. 

In 2 Fallen erkrankten Altere Individuen in der Rekon- 
valeszenz nach der Gelbsucht an Pneumonien, die sie nicht 
tiberstanden. 

Einmal wurde ein Alterer Patient nach tiberstandener Gelb- 
sucht von einer Colitis ulcerosa befallen, die letal verlief. 

Ein 9jahriger, vorher gesund gewesener Knabe, in dessen 
Verwandschaft, soweit man wusste, kein Diabetes vorgekom- 
men war, erkrankte in der Rekonvaleszenz von Gelbsucht an 
einem Diabetes mellitus. Die Gelbsucht, an welcher Krank- 
heit gleichzeitig auch eine Schwester des Patienten litt, war 
nicht von sehr schwerer Beschaffenheit. 

Im Hinblick auf die Grésse des Materials und die Auswahl, 
die sich wahrscheinlich geltend gemacht hat, erhellt aus dem 
hier Mitgeteilten, dass Komplikationen bei diesen Gelbsucht- 
krankheiten seltene Erscheinungen und mdglicherweise nur 
Zufallskombinationen waren. 


Bei 22 von diesen Patienten folgte auf die Krankheit ein 
Rezidiv, und zwar bei 7 Kindern und 15 Erwachsenen. Dieses 
betraf 17 Patienten mit epidemischem Ikterus, 2 Patienten aus 
den Zwischenjahren und 3 Patienten aus den Jahren des spo- 
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radischen Vorkommens. Das Rezidiv entstand zwischen der 3. 
-24. Woche — bei 15 von diesen Fallen zwischen der 2. und 
8. Woche — nach dem Abklingen der ersten Gelbsucht. 18 
Patienten waren nach dem ersten Anfall genesen und sub- 
jektiv wohlauf, wahrend die iibrigen 4 Patienten die ganze Zeit 
hindurch an Dyspepsien oder Miidigkeit gelitten hatten. Der 
neue Anfall war bei 13 von den Rezidiven langwieriger als der 
erste. Ein das Rezidiv auslésender Faktor konnte nicht sicher 
nachgewiesen werden. 

Rezidive kommen also bei diesen Krankheiten vor. Uber ihre 
Frequenz bei Gelbsucht geben die Ziffern des Verf. nur unge- 
fahr Aufschluss. Sie diirften im Verhaltnis zur Anzahl der 
Gelbsuchtfalle des Materials eher zu hoch sein, weil ein Teil 
der Patienten gerade wegen des Rezidivs aufgenommen wor- 
den war. Besonders in den Epidemiejahren diirfte es sich so 
verhalten haben. Mdglicherweise erklirt sich hierdurch die 
gréssere Zahl von Fallen aus den Epidemiejahren. 


Zu einer Nachuntersuchung von Personen, die epidemischen 
Ikterus durchgemacht hatten, wurden 100 Personen, die im 
akuten Stadium im Krankenhause zu Boras untersucht worden 
waren, aufgefordert, sich zur Untersuchung einzufinden. Sie 
wurden nur mit Riicksicht auf die Entfernung vom Kranken- 
hause ausgewahlt. 11 Kinder und 70 Erwachsene fanden sich 
zur Untersuchung ein. Die zwischen dem akuten Stadium und 
der Nachuntersuchung verflossene Zeit variierte zwischen 3- 
56 Monaten. Das Resultat dieser Untersuchung geht aus Tab. 
40 hervor. 

Wie wir sehen, fanden sich bei einem Teil dieser Patienten 
Symptome, die auf Stérungen in der Leberfunktion deuten 
kénnen. Nun haben die verschiedenen Untersuchungen natiir- 
lich nicht denselben Wert fiir die Méglichkeit eines Nach- 
weises von Leberschaiden. Subjektive Beschwerden im Bauch 
und auch eine positive Urobilin-Reaktion sind Symptome. 
die héchstens zu einem Verdacht auf St6érungen der Leber- 
funktion berechtigen kénnen; dies ist besonders dann giiltig, 
wenn sie als isolierte Erscheinungen gefunden werden. Eine 
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TABELLE 40. 


Nachuntersuchung von 81 Fiillen von epidemischem Ikterus. 


Nachuntersuchung 


Akutes Stadium 


| 
| 


+, deutl. 


Flockenbildung = + + 


nicht palp. 
Bilirubinprobe, Retention 


+ = palp. 


pro Std. 
Maxim. Bilirubingehalt 
in mg °/, 
Serumbilirubin bei 
Urobilinogen 


Entlassung 
Intervall zwsch. akutem Stad. 


(ges. = gesund) 
— = nicht palp. 


Galaktoseprobe, 
Ausscheidung in g 


diums in Wochen 


Maximale S.R. in mm 


Subjekt. Zustand 
Leber + = palp. 


Alter und Geschlecht 
Dauer des akuten Sta- 


S.R. in mm pro Std. 


u. Nachuntersuch. in Mon. 


Urin. Ub. = Urobilin bzw. 
Serumbilirubin in mg °/, 


Flockenbildung 


Takata-Reaktion. Beginn. 


a) Erwachsene 
ges. | — | — |13 2.4 12.50! ; 
0 | 0.20! 


| 3.4 | 0.75 
3.0 | 0.23 
2 | ? 
5.5| ? 
2.8; ? | 
6.9 | 0.30, 
1.1 | 0.22) 
7.5 | 0.20) 
2.3 0.20 
29 0.23) 
4.5 | 0.50) 
2.4 | 0.20, 
1.8 | 0.20) 
5.7 | 0.25) 
3.7 | 0.30 
1.9 | 0.27) 
5.2 | 0.35) 
4.0 | 0.35, 0.4 0.25) 
1.1) 0.25 — 1.8/0.26) 26 
3.0 | 0.20) | | 3 | 4 0 | 0.25) 
| 5.8 | 0.25! ++) + {0.45 
2.6 | 0.25 | — | | Ub. + + 0.8 | 0.40} 
2.2 | 0.40) | 
3.2 0.35 
1.5 | 0.30 
| 3.4 | 0.30 
4.6 | 0.26) 
| 5.0 0.30, 
6.0 | 0 20 | 
3.9 0.70) 12 0.78): 
| | 
2.6 | 0.25 Ub. 4 0.22 
| 2.6 | 0.37 ges. + 2.0 0.33) Ls 
| 5.2 | 0.20 0 | 0.20) 
| 4.2 | 0.25 | 10 (0.25) 17 


(Forts. 


” 


2.8 | 0.43) 
0 0.20) 
0 (0.30) 
1.5 |0.45] 3> 
0 0.30) 
0.25 


COMMA AA Www 
— 


bo 


220 
| 
| 
189 |m™ | 58 
25 9 | 54 
| 23 | ? 
213 17 
174 16 
419 23 
38 3 9 
30 35 
26 
25 Q 27 
| 226 11 
| 176 8 
236 27 
a 23d | 64 35 
| 47 
| 262 | 34, 36 
| 23Q | 44) 41 
219 | 84) 33 
| 20Q | 14) 18 
| 26Q 29 | 31 
245 | 3 | 15 
|} 303 | 3 | 9 
| 240 | 14) 25 
| 53d | 4 | 46 
|17Q | 34) 19 
| 16g | 24! 23 
18Q | 34) 48 
3 25g | 24) 39 
206 16 
34g 10 
| 14 
(226 10 
27Q 35 
25 63 
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Alter und Geschlecht 


Sta- 
diums in Wochen 


Dauer des akuten 


Akutes Stadium 


| 
las 
| ° 
ou 
la = 
i= 
a 


Maxim. Bilirubingehalt 


(Forts.) 
- 
| 
ls 
id 

= 
4/8 
|= Sia 
is |= 
o 


in Mon. 


Nachuntersuch. 


u. 


N 
@ - 


p alp. 


Leber + 


— = nicht palp. 
Milz + = palp. 


Nachuntersuchung 


nicht palp. 


S.R. in mm pro Std. 


Urin. Ub. = Urobilin bzw. 


Urobilinogen 


Takata-Reaktion. Beginn. 


Flockenbildung= +, deutl.| 


Flockenbildung= + + 


Galaktoseprobe, 
Ausscheidung in g 


Bilirubinprobe, Retention 


Serumbilirubin in mg °/, | 


in %/, 


os 


1 


New Ww 


WNW Ow & lo 


we 


we 


3.6 0.50 13 
3.8 | 0.25) 13 
1.3 | 0.22! 13 


5.2 | 0.46) 13 


5.4 0.25) 14 
5.1 | 0.25) 14 
3.8 | 0.45) 14 
3.7 | 0.90) 14 
8.0 | 0.50) 14 
1.8 0.50) 14 
4.6 | 0.25) 14 
3.2 | 0.20) 14 
4.1 0.55/18 
2.0 0.30, 20 
4.4 | 0.37) 20 
2.3 | 0.20) 21 
3.0 | 0.40] 22 
7.0 | 0.30! 22 


(8 


6.0 0.25, 23 


| 3.0 | 0.72| 23 


0.8 | 0.50) 2 
2.5 | 0.25) 2 


3.9 0.15) 24 
8.2 | 0.70| 26 

(12 
8.5 | 0.30) 28 


4.6 | 1.30) 28 

| (18 
6.3 | 0.35) 30 
1.5 | 0.45) 30 
2.7 0.25) 30 
2.2 | 0.45| 33 
5.0 | 0.50| 33 
3.2 | 0.55) 34 
2 | 2? |35 
2.4 | 0.47| 35 


1.5 | 0.23! 36 


nie 


ges. 
Dyspepsien 
Epigastralg. 
Dyspepsien 

ges. 


” 


Dyspepsien 
ges. 


Ub. 


2| Ub 


(Forts.) 
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| | | | | 
| | | : 
| 
a | | | | | 
| | | | | | 3 
37 | —|4 — 8 | 
10 —|5 + 0.20' | 
| 34 — 0 |0,20) 10 | 
| — | — | 1) Ub. + + 1.5 |0.48) 9 | 
39 0.7 |0.60) 31 | 
13 —|j—)|4 ++ 0.30.37) | 
25 0 (0.20) 24 | 
11 — —|10 — — |0 |0.20) 23 
8 | 0 \0.30! 16) 
9 = 0 |0.20) 21 
1, 40 — |— |17 — — |0 {|0.28| 7 
26 —|—/|6 — |0 |0.23| 24 
1 48 —|— |13 — 0 0.55) 26 
| 34 —|—j|4 — | 0 {|0.28] 11 
1) 26 | — | — | 5} |0.20) 15 
10 —i—|2 + | 0.9}0.88| 0 | 
3 9 “| 69 11 — + 1.3 |0.25, 34 
| — |14 - | 2.110.883) 43) 
25¢ 240 — —|5 — 2.5 0.98) 45 
poli lh 1.6 |0.63) 40 | 
(9 ++ | 1.9|0.78) 65) | 
5 22Q | 24) 27 — | — | 6 — '0.20; 4 | 
; 9 4 ; + | 1.6\0.56! 33 
12 — | 0 (0.68) 21) 
| 348) 37 — + |0 |0.60| 3 | 
21¢ | 42 — | ++ | 0 (0.43) 40 | 
| —|— ~ — | 0 0.50! 25) 
0 234g) 3 | 17 —j|- 0 (0.20) 0 
253 | 3 7 — | 17/020) 33 
—j;—| — 1.2 |0.25) 44) | 
19¢ |} 3 6 i — | — | + |0 |0.20) 4 
( 34Q | 24) 25 “ —|— Ub.+ | + 0 (0.20, 10 
293 | 3 | 43 | + | 2.8/0.20| 9 
213 | 30 — + | 0.7|0.50} 50 | 
24g | 6 44 + | 0.6|0.40| 52 
9 32g | 3 | 2 }—|—| — | — |0 |0.60| 33 
16g | 3 | 32 —|—| | — |9 (0.20) 9 
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Tabelle 40. (Forts.) 


Akutes Stadium 3 d Nachuntersuchung 
o | = ap 1&8! 
| = = Gi : om | 
| as |= | wp in 
| i=) Ae | 
b) Kinder 
| 14g | 6 | 50 | 3.3/0.47) 54, ges. — | 0 |0.25; 14 
15 |14 | 14 | 6.6/0.25) 7 | | — | -- | 2} Ub. + + | 0 {0.30] ¢ 
| | 24 | 1.7/ 0.30] 14 — | — |16 -- 0 |0.20) 
| 14 19 | 16 0.20) 14 — | + 
| 13Q | 44) 23 | 0.42) 20 | — | ++); 0 1/043! 2: 
|} 144 | 2 | 21 | 0.37) 20 9) -- — | 0 
112g | 14) 2 | 4.2/ 0.25) 23 + | 1.9/0.45| 25 
13Q | 24 20] 3.0! 0.37/23 — |—| 2) Ub.+ — | 0.2/0.70) 5: 
(12 “ 3) — 0 |0.63) 6: 
134 | 24) 12 | 0.8 | 0.25) 24 Ub. + + O |0.45) 2: 
5 | 18 | 2.1) 0.37) 36 —|— 2.0 | 0.25) 1! 
| (14 —|-—|6 — — | 15/038) 1 
114 | 3 | 25 | 2.8| ? |56 — | — | 5| Ub.+ 1.4/0.38) 16 


Bilirubinbelastung mit mehr als 25 % Retention diirften da- 
gegen nach Erfahrungen von verschiedenen Seiten entschieden 
fiir einen Leberschaden sprechen. Wenn mehrere Symptome 
gleichzeitig vorkommen, wird der Verdacht, dass wirklich ein 
Leberschaden vorliegt, natiirlich bestarkt. 

In Tab. 41 haben wir die Frequenz der Symptome und ihre 
Kombination zusammengestellt. Dyspepsien und Lebervergrés- 
serung waren seltene Symptome. Das Material ist nicht ge- 
niigend gross, um entscheiden zu kénnen, ob diese Symptome 
in Kombination mit anderen in grésserem Ausmasse vorgekom- 
men sind, als es der Zufall mit sich bringt. 

Was die Takata-Reaktion betrifft, so diirfte man nicht sicher 
entscheiden kénnen, ob eine beginnende Flockung in 1 Roéhr- 
chen, wie sie bei 6 von den 11 Kindern und 23 von den 70 
Erwachsenen vorkam, irgend eine Bedeutung hat. Erstens 
stésst es auf Schwierigkeiten, diese beginnenden Flockungen 
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TABELLE 41. 


Nachuntersuchung. von 81 Fiillen von epidemischem LIkterus. 
Kombination der Symptome. 


| 3 | Gleichzeitiges Erscheinen 
Nr. | Konstatierte Symptome s von Symptom Nr. 
8] 9|10 
a) Erwachsene 
1 | Dyspepsien. Epigastralgien ............ 4 1) 2/- 
13 | 1) 8) 1) 2) 11 3) 1 
+ | -R. Beginnende Flockenbildung .. 23 | 2) 1) 1) 2) 5) 4 
5 | Deutliche Flockenbildung ,............ 6 j—-|—| 1) 1) 1) 2 
6 | Galaktoseausscheidung 2 2-3 t] 3 
7 | Bilirubinaemie 0.44—0.50 mg ajo 4 1) 4 
8 iiber 0.50 mg °/, 9 1) 2) 2) 1 7 
9 | Bilirubinretention 23 | 1|—| 3] 5] 1] 1/—!- 
10 | liber 17 |—|—| 1] 4) 3) 4] 
b) Kinder 
| = Beginnende Flockenbildung 6 |—|—| 3. 2 —, 3) 1 
5 | Deutliche Flockenbildung ........... 1 1/--' 
7 | Bilirubinaemie 0.44—0.50 mg °/, 3 |—|—! 1; 2, 2) 1 
9 | Bilirubinretention 5 j—|—-| 2) 3} 
10 | tiber 25 °%, ........;f 2 1} 1! 1|—|— 


abzulesen. Es wire ausserdem ein Kontrollmaterial von Indi- 
viduen mit sicher gesunder Lebex fiir eine bestimmte Aus- 
serung erforderlich. In diesen Fallen lagen indes auffallend 
oft auch andere verdichtige Reaktionen vor. — Wie ersicht- 
lich, wiesen 7 Patienten eine deutliche Flockung auf, auch hier 
nur in 1 Réhrchen. Auch fiir dieses Symptom, sofern es als 
isolierte Erscheinung auftritt, diirfte das oben Gesagte gelten. 
In denjenigen Fallen aber, wo es mit Hyperbilirubiniamie und 
positiver Bilirubinbelastung kombiniert ist, erscheint es plau- 
sibler, dass es als Ausdruck einer Leberstérung aufzufas- 
sen ist. 

Die Galaktoseprobe war in keinem Falle positiv, und nur 
5 Erwachsene gaben eine Probe, die auf einen positiven Aus- 
schlag verdachtig war. 

Betreffs der Bilirubindmie ist aus Tab. 41 ersichtlich, dass 
10 Patienten Werte von mehr als 0,50 mg% hatten. Aus Tab. 
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40 geht hervor, dass ein paar von diesen Patienten eine deut- 
liche Hyperbilirubinaimie zeigten. In diesen letzten Fallen ist 
wohl sicher, dass es sich um einen bestehengebliebenen Leber- 
schaden handelt. Die Grenzwerte und die leicht erhéhten 
Werte diirften dagegen keine bestimmten Schliisse zulassen. 

Bei Bilirubinbelastung schliesslich hatten, wie ersichtlich, 28 
Patienten eine leicht erhéhte Retention, zwischen 11—25 %. 
Wie oben (S. 82) erwaihnt wurde, ist in der Literatur ange- 
geben, dass schon dies eine pathologische Retention ist. Wei- 
tere 19 Patienten wiesen eine Retention von mehr als 25 % 
auf, und man ist darum wohl zu dem bestimmten Verdacht 
berechtigt, dass Leberstérungen, mégen es auch solche von 
leichter Natur sein, nicht selten bei den Nachuntersuchten 
vorgekommen sind. In Tab. 41 finden wir, dass die Retention 
oft mit einer Hyperbilirubinimie kombiniert war. 

8 Patienten konnten 2 Mal nachuntersucht werden; 7 von 
ihnen hatten nimlich beim ersten Mal mehrere deutliche oder 
verdichtige Symptome fiir Leberfunktionsstérungen gehabt, 
vor allem eine positive Bilirubinbelastung. Aus Tab. 40 ist er- 
sichtlich, dass 4 von diesen Patienten bei der letzten Unter- 
suchung eine niedrigere Retention hatten, 2 zeigten dieselben 
Werte und 2 hohere. 

Wir diirften also aus unserer Untersuchung schliessen kén- 
nen, dass wir durch eine Reihe von Leberfunktionsproben 
bei Patienten, die einen epidemischen Ikterus durchgemacht 
hatten, Stérungen nachweisen konnten. Nach den Unter- 
suchungen macht es den Eindruck, dass es eigentlich nur die 
Bilirubinbelastung ist, die Wert fiir eine solche Nachunter- 
suchung hat. Die tibrigen hier angewendeten Methoden zeigten 
so kleine Ausschlage, dass die Resultate nicht fiir ein defini- 
tives Urteil ausreichen. 


= 


Einige Gelbsuchtkrankheiten spezieller Art. 


Aus dem Gelbsuchtmaterial, das wir im vorausgegangenen 
untersucht haben, waren diejenigen Fille ausgeschaltet, die 
Lues hatten oder gehabt hatten, ausserdem diejenigen, die an 
einer Leberkrankheit unter dem Bilde einer akuten Leber- 
atrophie oder unter dem Bilde einer grobknotigen Leberzirr- 
hose starben. Diese Falle hatten wir nicht gleichzeitig mit 
den anderen Gelbsuchtkrankheiten er6értert, weil wir nicht 
mit Sicherheit sagen kénnen, in welchem Verhiiltnis diese 
Krankheiten zu den im obigen behandelten stehen. Wir 
haben es deshalb fiir zweckmiissig gehalten, diese Krank- 
heiten fiir sich zu untersuchen, und wollen gleichzeitig einen 
Uberblick iiber die einschlagige Literatur geben. 


Lues und Gelbsucht. 


Was vorerst das Verhaltnis zwischen Lues und Ikterus be- 
trifft, sei darauf hingewiesen, dass die beiden Krankheiten 
keineswegs selten sind. Lues ist in den Grossstidten haufiger 
als auf dem Lande und in den Kleinstidten. Die Gelbsucht 
erhalt durch ihre zeitweilig epidemische Ausbreitung mehr 
zufallig in verschiedenen Orten und Zeiten gréssere Frequenz. 
Die Voraussetzungen fiir ein Zusammentreffen der beiden 
Krankheiten liegen natiirlich besonders dann vor, wenn es 
sich um eine Ikterusepidemie in einer Grossstadt handelt. Dort 
ist zu erwarten, dass eine grosse Anzahl von Ikteruspatienten 
Lues hat und eine grosse Anzahl von Luetikern Gelbsucht be- 
kommt. Bei einem vom Lande stammenden Material diirfte 
dieses Zusammentreffen weniger haufig sein. 

Unter solchen Umstanden ist es klar, dass die Anzahl der 
Gelbsuchtfalle in einem Luesmaterial von der Gelbsuchtfre- 
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quenz in der Bevélkerung abhiangt, aus der das Material ent- 
nommen ist. Die in der Literatur angegebenen Ziffern iiber 
die Gelbsuchtfrequenz bei Luetikern gehéren auch zu sehr 
verschiedenen Grdéssenkategorien. So fand_beispielsweise 
GJESSING in einem Material aus Norwegen bei 900 Fillen aus 
den Jahren 1922—1930, dass 1 % von ihnen an Gelbsucht 
erkrankten. — GORODEKIJ und NARZIssOW (zit. SAGER 1936) 
fanden 1930 in Russland bei 2 % Gelbsucht. — Srmmon (zit. 
GRAFFAR 1937) konstatierte in Frankreich unter 1100 Fiillen 
in 5 % Gelbsucht. — GUTMANN (1922) stellte unter 1187 Lueti- 
kern in 7,9 % Gelbsucht fest. — GRAFFAR (1937) sah unter 
7000 Fallen aus den Jahren 1919—1932 in Briissel Gelb- 
sucht vom Typus des Icterus catarrhalis in 6 % mit Variatio- 
nen in den verschiedenen Jahren zwischen 1,7—8,5 %, und 
schliesslich fand RUGE (1931) in Kiel unter 3206 Luesfiillen aus 
den Jahren 1919—1929 bei ungefiihr 19 % Gelbsucht. 

Mit Ausnahme von RUGE hat kein Verfasser angegeben, wic 
gross fiir Nichtluetiker das Risiko eines Erkrankens an Gelb- 
sucht in derselben Gegend und derselben Zeit ist. Die Zusam- 
menstellungen geben deshalb keinen Bescheid dariiber, ob man 
einen sicheren Zusammenhang zwischen den beiden Krank- 
heiten finden konnte. Aus RUGES Angaben geht hervor, dass 
bei ungefihr 30000 Nichtluetikern in den eben genannten 
Jahren und in derselben Volksgruppe (Marinesoldaten) die Pro- 
zentzahl der Erkrankung an Gelbsucht ungefahr 5,8 % betrug. 
RUGE gibt an, dass in der deutschen Marine »kaum Gelbsucht- 
fille dem Arzt entgehen, da sich jeder krank meldet, bei dem 
irgend welche Zeichen einer beginnenden Gelbsucht auftreten. 
Wenn dies der Fall war, zeigen RUGEs Ziffern einen statistisch 
sicheren Unterschied zwischen der Erkrankungsfrequenz an 
Gelbsucht in den beiden Gruppen. Man kann indes natiirlich 
nicht ganzlich von der Tatsache absehen, dass der Ikterus 
der Luespatienten 6fter durch die Lueskontrolle in den Kran- 
kenhiusern entdeckt wird, als die Gelbsucht bei anderen Sol- 
daten. Es ist deshalb nicht ganz auszuschliessen, dass der 
Unterschied durch ein solches Auswahlsmoment entstanden 
sein kann. 

Aus RUGES (1931) wie auch GRAFFARS (1937) Zusammen- 
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stellungen geht hervor, dass die Gelbsucht ohne sicheren Fre- 
quenzunterschied in irgendeinem beliebigen Stadium der Lues 
auftritt; dagegen hat sie einen Zusammenhang mit der anti- 
luetischen Therapie. In den aus den letzten 20 Jahren zu- 
sammengestellten Materialbestinden gehérte zu dieser Be- 
handlung so gut wie regelmissig Salvarsan. Aus diesem 
Grunde wird dieser Ikterus gew6hnlich »Salvarsangelbsucht 
genannt. Eine sog. Herxheimersche Reaktion (»Icterus luicus 
praecox»), d. h. eine Gelbsucht, die gewéhnlich im direkten 
Anschluss an die 1. Salvarsaninjektion entsteht, ist hier nicht 
von Interesse. Die ziffernmiassigen Angaben, die wir im fol- 
genden mitteilen, bezichen sich auf solche Materialbestiinde, 
von denen die Fille mit solchen Reaktionen angeblich ausge- 
schlossen waren. 

Das klinische Bild bei der Salvarsan-Gelbsucht wurde von 
MICHIE (1923), LERMAN (1929), RUGE (1931) u. a. studiert. 
Zwischen dieser Gelbsucht und dem Icterus catarrhalis haben 
die genannten Verfasser ihrer Ansicht nach keinen wesent- 
lichen Unterschied gefunden. Lues in der Anamnese, eine ge- 
rade vorsichgehende oder soeben abgeschlossene antiluetische 
Behandlung soll das einzige Kriterium fiir diese Gelbsucht- 
form geben. 

GRAFFAR (1937) hat die Frage vorgebracht, ob diese Salvar- 
sangelbsuchtfalle Sekunddrfdlle hervorrufen kénnen. Er 
eine Reihe von Verfassern, die kasuistische Mitteilungen iiber 
dgl. Beobachtungen gegeben haben, wie CHEVALLIER, PAIL- 
LARD, CERF und BERNARD, DUJARDIN, nach welchen Mit- 
teilungen Angehérige von Patienten mit Salvarsanikterus an- 
geblich an einer Gelbsucht mit 4hnlichem Bilde erkrankt wa- 
ren. Das Intervall zwischen den beiden Erkrankungen soll in 
diesen Fallen 2—3 Wochen betragen haben. 

Die Mehrzahl der Verfasser, die sich mit dem Problem 
des Zusammenhanges zwischen Salvarsanbehandlung und Ik- 
terus beschaftigten, haben das Verhalten zur Sprache gebracht, 
dass die Gelbsucht nicht immer wiahrend oder unmittelbar 
nach der Kur auftritt, sondern bei einer nicht geringen Zahl 
von Patienten nach einem ziemlich langen Intervall erscheint, 
als sogenannter »Spdt-Ikterus» (ZIMMERN 1919). So gibt z.B. 
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ZIMMERN an, dass die Fille nach folgenden Monats-Intervallen 
auftraten: 


0—1, 1—2, 2—3, 3—4, 4—5, 5—6, 6—7 Mon. 
41 74 98 63 26 5 4 Pat. 


GUTMANN (1922) fand unter 74 Fallen, dass 62 von ihnen 
1—3 Monate nach der letzten Injektion auftraten. Am tber- 
sichtlichsten fiir dieses Problem sind die Ziffern von RUGE 
(1931). 

Wahrend der ersten, 6 Wochen dauernden Kur befanden 
sich RUGES Marinesoldaten im Krankenhause. Die Erkran- 
kungen an Gelbsucht traten zum Teil schon wihrend der Kur 
ein, zum Teil folgten sie in nachstehenden Zeitabstinden auf 
die letzte Injektion: 


Wihrend der Kur 11 
Nach der Kur: 0—1 Mon., 1—2, 2—3, 3—4, 4—8, mehr als 8 Mon. 
40 144 58 32 12 9 Pat. 


Aus der Tabelle geht hervor, dass eine nicht geringe Zahl 
von Fallen in einem spaten Stadium nach der letzten Injektion, 
d.h. nach Abschluss des Spitalsaufenthaltes erkrankte. Noch 
2—4 Monate nach dem Spitalsaufenthalt bestand ein deutliches 
Risiko des Erkrankens. Nach dem 4. Monate nahm es rasch ab. 

Noch ein zweites bemerkenswertes Verhalten geht aus an- 
deren Ziffern RUGES hervor. Zwischen der ersten, 1 4 Monate 
dauernden Kur, die ganz am Krankenhause ausgefiihrt wurde, 
und der ambulatorisch ausgefiihrten 2. Kur verflossen ungefahr 
11% Monate. Die 2. Kur, die dieselbe Dauer hatte wie die erste, 
erstreckte sich also auf eine zwischen 1 42—3 Monate betra- 
gende Zeitspanne nach der 1. Kur. Dies ist die Zeitperiode, in 
der, wie aus den obigen Ziffern hervorgeht, fiir salvarsan- 
behandelte Luetiker das grésste Risiko eines Erkrankens an 
Gelbsucht zu bestehen scheint. Es zeigte sich, dass bei 157 
von den 286 Patienten, die im Zusammenhang mit der 2. Kur 
oder nach dieser an Gelbsucht erkrankten, die Gelbsucht in 
dieser Periode auftrat. Weitere 56 Patienten erkrankten im 
nichstfolgenden Monat. Wie RUGE das Verhalten deutet, 
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»——- — — muss wohl die Leber in dieser Periode so labil gegen 
dussere Einfliisse sein, dass sie ihnen rasch erliegt (Infektio- 
nen, Katarrhe)» und »Man kann also hier an eine Art Pro- 
vokation eines latenten Ikterus denken>». 

Friher haben andere Verfasser zu einer ahnlichen Erklarung 
fiir dasselbe Verhalten gegriffen, z.B. ZIMMERN (1919), »dass 
bei bestimmten Uberempfindlichen durch die Salvarsankur 
in der Leber ein gewisser Locus minoris resistentiae geschaffen 
wird, der tiber Monate hinaus besteht und einer innerhalb 
dieser Zeitspanne treffenden Noxe keinen oder nur sehr ge- 
ringen Widerstand entgegenzusetzen vermag.» 

Das dominierende Problem bei diesem Leiden lag also 
darin, welche Bedeutung die vorausgegangene Krankheit oder 
der vorausgegangene Eingriff fiir die Entstehung dieser Gelb- 
sucht hat. ZIMMERNS (1919) und RuGEs (1931) Deutung, dass 
die Leber durch den vorausgegangenen Eingriff in einen sol- 
chen Zustand geraten war, dass sie in den nichsten Monaten 
auf fast alle beliebigen Infektionen mit einem sogen. Icterus 
catarrhalis reagiert, kann richtig sein, sie setzt aber voraus, 
dass man bei diesen Patienten oft eine vorausgegangene In- 
fektion nachweisen kann. Weder einer von den genannten 
Verfassern, noch einer von denen, die die Lues-Salvarsan-Gelh- 
sucht schilderten, hat, soweit ich es kontrollieren konnte, das 
Vorkommen von solchen Infektionen besprochen. Dies muss 
als bemerkenswert betrachtet werden, weil die publizierten 
Materialbestande so gross sind, dass ein derartiges Verhalten 
sich bemerkbar gemacht haben sollte. 

Verhielte es sich so, dass die Leber durch die antiluetische 
Therapie fiir verschiedene Arten von Infektion empfinglich 
wiirde, so wire anzunehmen, dass eine neue Behandlung die 
Gefahr einer Wiedererkrankung steigert. GUTMANN (1922) gibt 
an, dass 38 eine »volle Salvarsandosis» nach dem Aufhéren der 
Gelbsucht bekamen, ohne dass einer von ihnen neuerlich er- 
krankte. GRAFFAR (1937) teilt mit, dass bei 140 Patienten mit 
Lues-Salvarsan, die vor kurzem einen Icterus_ catarrhalis 
durchgemacht hatten, die Behandlung neuerlich aufgenommen 
wurde. 21% % von ihnen bekamen Gelbsucht. RUGE (1931) 
nennt 0,9 % als Hiufigkeit des Wiedererkrankens an gewohn- 
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TABELLE 42. 
Anzahl der Fiille von Lues bei Gelbsucht. 


Epide- | Fille der; Spora- 

mische |Zwischen-| dische Insges. 

Fille | gruppe | Fille 
Gesamtzahl d. Fille von Gelbsucht]} 421 | 148 | 348 953 | 
davon mit 28 17 33 78 
in °/, der Gesamtzahl.,.............. 6.7 | 11.5 | 9.5 8.2 | 


lichem Icterus catarrhalis nach seiner Erfahrung bei einem 
Soldatenmaterial von 1552 Fallen, also kein geringeres Risiko 
als bei den obenerwahnten Angaben. (Diff. 1,2 + 1,5 %). 

Ferner gibt RUGE (1931) an, dass Salvarsangelbsucht im 
Zusammenhang mit einer Zunahme von gewOhnlichem Icterus 
catarrhalis hiufiger wurde und im Zusammenhang mit einer 
Abnahme desselben seltener wurde. RUGE deutet dies folgen- 
dermassen: »Die Gelbsucht nach Salvarsan ist demnach nichts 
anderes als eine einfache Gelbsucht mit dem Zusatz, dass fiir 
sie der Boden durch die nachfolgende Behandlung der Lues 
vorbereitet wurde. Sie sind also beide von dem gleichen in- 
fektidsen Ursprung.» RUGE vermutet, dass es sich um Typhus- 
Coli-Infektion handelt. 

Beim Studium der Literatur finden wir, dass man zu keiner 
einheitlichen Auffassung dariiber gekommen ist, welche Rolle 
Lues und Salvarsan fiir die Entstehung einer Gelbsucht vom 
Typus des Icterus catarrhalis spielen. Die gewoéhnliche Auf- 
fassung geht dahin, dass die genannten Faktoren eine Gelb- 
sucht dieser Form veranlassen kénnen. Einige von den 
publizierten Materialbestiinden kénnen darauf deuten, dass 
diese Krankheiten 6fter zusammen vorkommen, als man er- 
wartet hatte. Etwas Sicheres kann in bezug auf diesen Zu- 
sammenhang nicht als bewiesen betrachtet werden. 

In der hier untersuchten Zeitperiode- waren 78 erwachsene 
Patienten mit Lues an Gelbsucht vom Typus des Icterus ca- 
tarrhalis erkrankt und in eines von den hier erwahnten Kran- 
kenhausern aufgenommen worden. Unter den Kindern kam 
kein Fall vor. Untersuchen wir die Frequenz von Luesfiallen 
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TABELLE 43. 
Anzahl der Fiille von Lues bei einigen akuten Krankheiten. 


Gastro- | Nephritis 
| enteritis |ac.postan-| Insges. 


ac. | ginosa 


Bronchitis 
ac. 


Gesamtzahl d. Fille von akuten 
Krankheiten 


im Gelbsuchtmaterial derjenigen Jahre, wo Gelbsucht epide- 
misch etc. auftrat, so finden wir die Verteilung, die aus Tab. 
42 hervorgeht. Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass beim 
Vergleich zwischen der Luesfrequenz unter den epidemischen 
und den sporadischen Fillen kein Unterschied sichtbar wird 
(Diff. 2,3+1,9 %). 

Man kann vermuten, dass die meisten Personen, die wissen, 
dass sie Lues haben, ein Krankenhaus aufsuchen, wenn sie eine 
Gelbsucht bekommen. Die Anzahl der Luesfiille unter den 
Gelbsuchtfillen zeigt, dass die Kombination Lues und Gelb- 
sucht eher als selten zu bezeichnen war. Dies kann natirlich 
darauf beruhen, dass Lues in dieser Zeit selten gewesen sein 
kann. Untersuchen wir, wie es sich diesbeziiglich bei einigen 
akuten Krankheiten bei Erwachsenen aus einem Kranken- 
hause in einer 14-Jahres-Periode verhielt, so finden wir eine 
Luesfrequenz von 2,4 % unter diesen (Tab. 43). Lues wurde 
entweder dadurch konstatiert, dass der Pat. angab, er habe 
diese Krankheit oder er habe sie gehabt, oder durch sicher 
positive Wassermannsche Reaktion. Diese Reaktion wurde in 
allen diesen Fallen ausgefiihrt, ebenso wie in allen Gelbsucht- 
fallen. Untersuchen wir die in derselben Weise konstatierte 
Luesfrequenz unter den Gelbsuchtfaillen desselben Kranken- 
hauses von einer 15-Jahres-Periode, so finden wir, dass Lues 
55mal unter 706 Gelbsuchtpatienten vorgekommen war, d.h. 
in 7,5 %. Der Unterschied zwischen der Luesfrequenz unter 
den in Tab. 43 untersuchten Krankheiten und der Luesfre- 
quenz unter den Gelbsuchtfallen aus demselben Krankenhause 
ist statistisch sicher (Diff. 51+1,2 %). 
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Bei den 78 Patienten mit Lues und Gelbsucht in diesem 
Material war folgende Zeit zwischen der luetischen Infektion 
und dem Auftreten der Leberkrankheit vergangen: 


Weniger 1—3 J. Mehr als 3 J. Zeit der Ansteckung Summe 
als 1 Jahr unbekannt 


32 14 12 18 78 Pat. 


Von den Behandelten hatten 65 Salvarsan + Wismut, 2 
ausserdem Malaria, 6 nur Salvarsan, 2 wahrscheinlich nur Hg 
und 1 nur Wismut bekommen, 2 waren unbehandelt geblieben. 
— WaR war bei 20 Pat. positiv, bei 57 negativ. Ein Patient 
wurde nicht in der Ikterusperiode untersucht. — Die Behand- 
lung war bei 72 Patienten, bei welchen dieses Verhalten sicher 
kontrolliert werden konnte, begonnen und gewoéhnlich auch 
durch die folgenden Zeitspannen vor Entstehung der Gelb- 
sucht fortgesetzt worden: 


Weniger als 1 Jahr 1—3 J. Mehr als 3 J. Summe: 
51 17 4 72 Pat. 


Das Zeitintervall zwischen der letzten Injektion und dem 
Beginn der Prodrome betrug bei den Patienten, wo dieses Ver- 


haltnis bestimmt werden konnte, wie folgt: 
Weniger als 1—2 2—3 3—4 4—12 1—3 Mehr als Summe 


1 Mon. Mon. Jahre 3 J. 
38 19 8 2 z 0 1 70 Pat. 


Da die Gelbsucht bei 57 von den 70 Patienten binnen 2 Mona- 
ten nach der letzten Injektion auftrat, kann dies darauf deuten 
dass nicht die luetische Infektion als solche, sondern eher die 
Behandlung von Bedeutung fiir die Entstehung der meisten 
Gelbsuchtfalle ist. 

Von den 78 Lues-Gelbsuchtfallen gaben 4 (5,1 %) an, dass 
sie bereits friiher einmal Gelbsucht gehabt hatten. Es besteht 
kein Unterschied zwischen dieser Frequenz und der Prozent- 
zahl der Wiedererkrankungen Erwachsener bei den tbrigen 
Gelbsuchtfillen, bei welchen, wie wir oben gesehen haben. 
die Wiedererkrankungen 18 von 875 Pat. (2,1 %) ausmachten. 
Die Differenz ist namlich 3,0 + 2,5 %. 
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Die Anzahl der Gelbsuchtfalle in dieser Gruppe ist zu klein, 
als dass wir eine sichere Angabe tiber die klinische Sympto- 
matologie erhalten kénnten. 

Zusammenfassend kénnen wir also sagen, dass die Anzahl 
der Luesfalle unter den Gelbsuchtpatienten nicht auffallend 
gross war, aus der Untersuchung ist aber hervorgegangen, 
dass Lues bei den Gelbsuchtfallen hiufiger war als bei 3 an- 
deren Krankheiten aus demselben Krankenhause und aus der- 
selben Zeit. Es bestand keine Differenz zwischen der Prozent- 
zahl der Luesfille bei epidemischem und bei sporadischem 
Ikterus. Das Material reicht nicht aus, um eine nahere Ana- 
lyse der Luetiker unter den Gelbsuchtfallen auszufiihren. 


Die akute Leberatrophie. 


Akute Leberatrophie ist eine Krankheit, die sporadisch und 
verhaltnismassig selten vorkommt. Man pflegt sie als eine 
Krankheit aufzufassen, die vom gewohnlichen sog. Ikterus ca- 
tarrhalis verschieden ist. Es liegt in der Natur der Sache, 
dass auch in einer Gelbsuchtepidemie einzelne Fille von 
akuter Leberatrophie anzutreffen sein werden. Was die 
Atrophiefalle in einer Epidemie betrifft, hat man indes mit- 
unter die Ansicht vorgebracht, dass diese Fille mit dem epi- 
demischen Ikterus zusammenhiangen. Dies wiirde bedeuten, 
dass der Leberschaden, der beim epidemischen Ikterus im 
allgemeinen reparabler Natur ist, mitunter einen solchen Um- 
fang bekommen kann, dass das Bild einer akuten Leberatro- 
phie entstiinde mit dem bei ihr unvermeidlichen tédlichen 
Ausgang. 

Fille, die auf diese Weise gedeutet wurden, findet man in 
kasuistischen Mitteilungen von der Mehrzahl der Verfasser, 
die Gelbsuchtepidemien geschildert haben. Vereinzelte Male 
stésst man ausserdem auf Versuche, die Frequenz der Atro- 
phiefalle mit der Frequenz gewoéhnlicher Gelbsucht zu _ ver- 
gleichen. I. MULLER (1922) stellte ein Krankenhausmaterial 
aus Deutschland von den Jahren 1914—1922 zusammen. Es 
ist nicht ersichtlich, wie gross das Material ist, sondern MULLER 
gibt nur prozentuelle Variationen von Gelbsuchtfallen in einem 
Krankenhausmaterial von verschiedenen Jahren an. Aus die- 
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TABELLE 44. 
Anzahl der Fille von akuter Leberatrophie bei Gelbsucht. 


Epide- | Fille der| Spora- | 
mische |Zwischen-| dische Insges. 
Fille | gruppe | Fille 
| 
\Gesamtzahl d. Fille vonGelbsucht] 545 | 203 442 1190 
ldnven mit Leberatrophie ,........ 11 9 21 41 
in °/, der Gesamtzahl,,............. 2.0 4.4 4.8 3.4 


sen geht hervor, dass eine Haiufung von Icterus catarrhalis 
1920 begann und im Jahre 1921 ein Maximum erreichte. Die 
Leberatrophie begann in den Jahren 1919—1921 zuzunehmen 
und erreichte 1922 ihr Maximum. (In diesem Jahre schliesst 
die Untersuchung.) — BLUMER (1923) gab eine Frequenzkurve 
iiber akute Leberatrophie in Alabama fiir eine 7-Jahres-Periode, 
welche Kurve Variationen zwischen 3—65 Fallen jahrlich auf- 
weist. Andere Angaben tuber Gelbsuchtfrequenz in diesen 
Jahren fiihrt BLUMER nicht an, sondern teilt nur mit, dass 
in dem Jahre, wo die Atrophiefaille am reichlichsten auftraten, 
»there was no unusual number of cases of infectious jaundice». 
— Man kann sagen, dass keine von diesen Untersuchungen in 
irgend einer Weise festgestellt hat, ob die akute Leberatrophie 
einen Zusammenhang mit der Gelbsucht vom klinischen Bilde 
des Icterus catarrhalis hat oder nicht, obgleich MULLER einen 
solchen Zusammenhang zu finden glaubt. — BERGSTRAND 
(1930) vertritt die Auffassung, dass die akute Leberatrophie 
eine Krankheit sui generis ist, und eine vom Icterus catarrhalis 
véllig gesonderte Stellung hat. Er stiitzt sich dabei auf den 
Umstand, dass er bei solchen Patienten oft Angaben tber 
einen friiher durchgemachten Icterus catarrhalis gefunden 
hat. 

Von den Patienten dieses Gelbsuchtmaterials starben 41 
unter dem Bilde einer akuten Leberatrophie. 36 von diesen 
wurden obduziert, wobei sich die Diagnose bestatigte. Diese 
41 Falle kamen unter den hier aufgestellten Gruppen in der 
Anzahl vor, die aus Tab. 44 hervorgeht. (Die Luesfille sind 
in diesen Gruppen nicht mitgerechnet.) 
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Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, besteht kein statistischer 
Unterschied zwischen der Frequenz der Leberatrophien bei den 
sporadischen Fillen und bei den Fillen aus den Epidemie- 
jahren. (Diff. 2,8+1,2 %.) 


Die Altersverteilung der 41 Patienten war folgendermassen: 


0—10 10—20 20—30 30—40 40—50 50—60 60—70 70—80 Summe 
3 1 6 7 9 8 6 1 41 Pat. 


Die Tabelle deutet darauf, dass die akute Leberatrophie ein 
Leiden ist, das im Gegensatz zum epidemischen und spo- 
radischen Ikterus den héheren Altersklassen angehort. 

Dem Geschlecht nach bestand das Material aus 14 Man- 
nern und 27 Frauen. Zwischen dieser und der normalen 
Geschlechtsverteilung besteht kein statistischer Unterschied 
(Diff. 15,9+ 10,8 %), aber es handelt sich, wie ersichtlich, um 
eine kleine Anzahl von Untersuchten. 

Einer von diesen Patienten gab an, dass er vor einigen 
Jahren Gelbsucht gehabt hatte. Sonst ist in den Anamnesen 
nichts liber Leberkrankheiten gesagt. 

Ebenso wie beim epidemischen und sporadischen Ikterus 
kénnen wir diese Atrophien in unkomplizierte und komplizierte 
Falle einteilen. Unter den letzteren, 16 an der Zahl, fanden 
sich: verschiedene Magenkrankheiten 7mal, Polyarthritis 
chronica 4mal, Diabetes mellitus 3mal und verschiedene In- 
fekte 2mal. Die Prozentzahl komplizierter Falle bei den Atro- 
phien und bei den anderen Gelbsuchtformen ist gleich (40,0 
resp. 40,6 %). 

Uber Kontakte mit anderen gelbsuchtkranken Personen liegt 
die Angabe vor, dass sich 3mal solche Personen in der nach- 
sten Umgebung befunden hatten, 3 andere Patienten hatten 
einige Zeit vor der Erkrankung in einem Krankenhause ge- 
legen. 

Zusammenfassend kénnen wir also sagen, dass wir keine 
bestimmte Auffassung dariiber erhalten konnten, ob die Faille 
von akuter Leberatrophie irgend einen Zusammenhang mit 
epidemischem oder sporadischem Ikterus hatten. 
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Die Grobknotige Leberzirrhose. 


Schliesslich enthalt dieses Gelbsuchtmaterial 8 Fille von 
grobknotiger Leberzirrhose. Diese Krankheit wurde im Zusam- 
menhang mit Gelbsuchthiiufungen beschrieben (PROCTER und 
WARD 1916, WALLGREN 1930, LAURIE 1935), es hat sich aber 
gezeigt, dass sie auch sporadisch vorkommen kann (HUBER 
1919, LEPEHNE 1921, PRATT und STENGEL 1927, RUGE 1931). 
So gut wie ausnahmslos handelte es sich bei diesen Schilde- 
rungen um einzelne Beobachtungen. MARCHAND (1895) be- 
schrieb als Erster einen solchen Fall von grobknotiger Leber- 
zirrhose. MALLORY (zit. PRATT und STENGEL 1927) gab dieser 
Form den Namen toxische Zirrhose. Sie wird allgemein als 
ein Wiederherstellungszustand nach einer akuten Zerstérung 
von dem Leberparenchym aufgefasst. 

Die Diagnose wurde bei siimtlichen 8 Patienten dieses hier 
untersuchten Materials durch Sektion verifiziert. 6 von diesen 
Patienten hatten friiher eine Gelbsucht durchgemacht; 1 war 
in einem Epidemiejahr an Gelbsucht erkrankt, 3 in epidemie- 
freien Jahren und 2 in anderen Jahren. Sonst enthielten die 
Anamnesen nichts tber bemerkenswerte Erkrankungen. — 
6 von den Patienten waren Kinder, 2 Erwachsene. — In keinem 
Fall ist angegeben, dass in der naichsten Umgebung Gelbsucht 
vorgelegen hatte. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass die grob- 
knotige Leberzirrhose in diesem Material eine seltene Krank- 
heit war. Mdglich ist, dass bei Patienten, die eine Gelbsucht 
durchgemacht haben, ein grésseres Risiko des Entstehens 
dieser speziellen Zirrhoseform vorhanden ist. Aus der geringen 
Zahl der Fille kann man diesbeziiglich keine ganz bestimm- 
ten Schliisse ziehen. 
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Zusammenfassung. 


Die vorliegende Arbeit griindet sich auf ein Material von 
ungefahr 1200 in verschiedenen Krankenhausern untersuchten 
Gelbsuchtfallen, ausserdem auf Angaben tiber das Vorkommen 
von Gelbsucht, hauptsichlich nach amtlichen Berichten, diese 
besonders von Gotenburg und Gotland. Aus der Literaturiiber- 
sicht geht hervor, dass die tatsichlichen Angaben iiber Gelb- 
sucht, sowohl betreffs der epidemischen als auch betreffs der 
sporadischen Form verhiltnismassig sparlich sind. Man weiss 
nichts Naheres tiber den Mechanismus der Verbreitungsweise 
der Krankheitsformen. Der Ansteckungsstoff ist unbekannt, 
und es ist keine Einigkeit dariiber erzielt worden, ob es sich 
um zwei Krankheiten oder um eine handelt, die mitunter spo- 
radisch vorkommen kann, aber auch epidemisch auftritt. Um 
der Klarstellung dieses Problems naiher zu kommen, hat Verf. 
versucht, das Vorkommen des epidemischen und sporadischea 
Ikterus zu analysieren, und tiber das Verhalten der Inkuba- 
tionszeit, gewisser Teile der Symptomatologie usw. Auf: 
schliisse zu erhalten. 

1. Beziiglich des Vorkommens der Krankheitsformen konnte 
Verf. keine bestimmten Unterschiede herausfinden. Das Risiko 
des Erkrankens ist sowohl beim epidemischen als auch beim 
sporadischen Ikterus im Alter von 2—15 Jahren am grdssten. 
(Im hier untersuchten Material scheint jedoch die sporadische 
Form sich vor allem auf das Alter 2—7 Jahre zu konzentrieren, 
und fiir die epidemische besteht ein Maximum des Risikos im 
Alter von 7—15 Jahren.) Bei Berechnung dieser Risiken wur- 
den die Krankheitsfalle in Beziehung zur Anzahl der Indivi- 
duen in den entsprechenden Altersgruppen der betreffenden 
Bevélkerung gebracht, und in gewissen Fallen wurden nach 
einer von DAHLBERG angegebenen Methode die Verhaltnisse 
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der Risiken berechnet. Dies geschah deshalb, weil nicht alle 
Krankheitsfalle gemeldet und in das Material einbezogen wer- 
den konnten. Auswahlsmomente dieser Art erschweren es in 
vielen Punkten, Schlussfolgerungen zu ziehen. — Soweit man 
es aus dem Material beurteilen kann, ist die Disposition beider 
Geschlechter fiir die beiden Krankheitsformen gleich. 

2. Es wurde allerdings festgestellt, dass die in Rede stehen- 
den Krankheiten in der Stadt haufiger vorkommen als auf dem 
Lande, man kann aber eine verschieden genaue Registrierung 
der Fille in dieser Beziehung nicht ausschliessen. In der 
Epidemie auf Gotland war eine Eigentiimlichkeit nachzu- 
weisen, nimlich die Tatsache, dass das Risiko des Erkrankens 
in jungeren Altersklassen fiir die Stadtbewohner grésser war 
als fiir die Landbewohner, wiihrend es sich bei Erwachsenen 
umgekehrt verhielt. Diese Tatsache lisst sich schwer auf 
mangelhafte Registrierung zuriickfiihren. Verf. konnte indes 
keine Erklarung fiir diese Erscheinung finden. 

3. Beide Krankheitsformen zeigen eine deutliche Jahres- 
zeitenvariation mit einem Minimum im Juni—Juli und einem 
Maximum im Okt.—Nov. Sie zeigen diesbeziiglich zunachst 
Ubereinstimmung mit den Kontaktkrankheiten und unter- 
scheiden sich von Krankheiten, die sich alimentar verbreiten 
(z.B. Typhus, Dysenterie). 

4. Uber die Inkubationszeit ist die Ansicht vorherrschend, 
dass ihre Dauer ungefahr 2—4 Wochen betragt, man glaubte 
aber, unter gewissen Verhiltnissen eine lange Inkubationszeit 
nachweisen zu kénnen. Die kurze Inkubationszeit wurde bei 
Beobachtungen von Ikterusepidemien gefunden, die lange In- 
kubationszeit wurde bei Erkrankungen beobachtet, die bei den 
Beschreibern der Fille Verdacht auf Inokulierung des An- 
steckungsstoffes erweckt hatten. Ob es sich in diesen letzteren 
Fallen um epidemischen oder sporadischen Ikterus handelte, 
ist nicht klar. Um das Problem der Inkubationszeit zu ergriin- 
den, hat Verf. die Riickkehr-Fille untersucht (d.h. meistenteils 
von anderen Krankheiten genesene Rekonvaleszenten, die we- 
gen Erkrankung an Gelbsucht in die Krankenhauser zuriick- 
kehrten). Die Gelbsuchtfalle des Materials bestehen nimlich 
in einem verhiltnismassig grossen Bruchteil der Gesamtzahl 
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aus Patienten, die friiher in den Krankenhausern gelegen hat- 
ten; die meisten von diesen sind 2—3 Monate nach der Ent- 
lassung aus den Krankenhiausern in diese zuriickgekehrt. Dies 
lasst nach Ansicht des Verf. auf eine ungewéhnlich lange In- 
kubationszeit schliessen. In einem Vergleichsmaterial von 
einigen akuten Krankheiten kam keine entsprechende Riick- 
kehr-Frequenz zum Vorschein. Im Hinblick auf dieses Resultat 
wird hervorgehoben, dass sporadischer und epidemischer Ik- 
terus wahrscheinlich verschiedene Krankheiten sind. Man 
kann kaum annehmen, dass eine Krankheit mit langer In- 
‘kubationszeit so rasch aufflackernde Epidemien ergeben kann, 
wie sie Verf. in der Arbeit schildert. In den Epidemien muss 
es sich wahrscheinlich um eine kiirzere Inkubationszeit han- 
deln. (Verf. gibt ein Beispiel fiir eine relativ sichere Beob- 
achtung einer Inkubationszeit von 15—18 Tagen.) Die lange 
Inkubationszeit lasst sich dagegen mit der Ausk-eitung des 
sporadischen Ikterus in Einklang bringen, wenn man an- 
nimmt, dass nur eine kleinere Zahl fiir die Krankheit empfing- 
lich ist. Es ist auch anzunehmen, dass nur ein Bruchteil der 
Bevélkerung fiir Ansteckung an epidemischen Ikterus empfing- 
lich ist. Die Griinde, die Verf. fiir eine Sonderung des spo- 
radischen und epidemischen Ikterus in zwei verschiedene 
Krankheiten vorbringt, geben fiir diese Ansicht nur eine ge- 
wisse Wahrscheinlichkeit, und es bedarf weiterer Unter- 
suchungen, bevor definitive Schlussfolgerungen gezogen wer- 
den kénnen. 

5. Was die Symptomatologie betrifft, konnte kein sicherer 
Unterschied zwischen epidemischem und sporadischem Ikterus 
nachgewiesen werden. Wenn auch in einigen Beziehungen 
Verschiedenheiten festgestellt werden konnten, die statistisch 
wahrscheinlich sind, wagt Verf. doch nicht, bestimmte Schliisse 
daraus zu ziehen, da es sich um ausgewihlte Materialbestande 
handelt. — Verf. gibt in dieser Arbeit eine ziffernmissige Be- 
schreibung vom Vorkommen einiger von den am hiufigsten 
bekannten Symptomen. — Ein Faktor von entscheidender Be- 
deutung fiir das klinische Bild der Krankheit ist das Aller. 
Im Vergleich zum Verhalten bei Kindern, entwickelt sich das 
Erkranken an Gelbsucht bei Erwachsenen mehr allmahlich, die 
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Hyperbilirubinamie erreicht bei ihnen langsamer ein Maxi- 
mum, die Gelbsucht wird mit zunehmendem Alter immer 
starker, sie bleibt langer bestehen, und die Genesung geht 
langsamer vor sich. — Die S.R. ist bei Gelbsucht gew6hnlich 
in der 1. Ikteruswoche etwas erhéht. Bei Kindern steigt die 
S.R. von der 1. zur 2. Ikteruswoche und fallt dann in der 3. 
Ikteruswoche etwas. Bei Erwachsenen ist die S.R. in der 
zweiten Ikteruswoche hoéher als in der ersten, und in der 
dritten Woche hoéher als in der zweiten. — Durch Nachunter- 
suchung bei epidemischem Ikterus wurden in einer Reihe von 
Fallen Abweichungen nachgewiesen, die auf eine nach der 
subjektiven Genesung anhaltende Leberstérung deuten. 

6. Es wurde nachgewiesen, dass bei Diabetikern eine hohe 
Ikterusfrequenz vorkommt. Verf. erértert die Méglichkeit, 
dass dies mit Krankenhausbesuchen zusammenhingt. 

7. Verf. hat in Kiirze die im Material vorhandenen Falle 
von Lues und akuter gelber Leberatrophie erdrtert, ohne be- 
stimmte Schlussfolgerungen, was den Zusammenhang zwischen 
diesen Krankheiten und den tibrigen hier in Rede stehenden 
Krankheiten betrifft, ziehen zu kénnen. 
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